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Méthodes  chimiques  :  i?  par  lo  do^ags  da  Ter  ;  3»  par  le  dosage  de  l'oxygène;. 
3v  par  le  dosage  de  l'héniaUae.  —  Méthodes  colorimitritjaea  ou  ebrûmonié' 
triqaes  :  1*  méthode  de  Hoppe-Seyler  par  l'hématinomitre  ;  8*  méUiode  de 
Preyer  par  le  tpeclroscope  ;  3*  mélhode  de  Worm  Mûller  ;  4°  échelle  liquide 
do  Welcker  ;  5*  échelle  à  taches  de  sang  de  Welckor  ;  G*  échelle  peinte 
de  Hajem;  7°  glabullmélra  de  Haategaita  ;  ^  hémo-chromomélre  de  Ma- 
lasseï  :  dascripUon,  graduation,  procédé  opéraloire,  degré  d'eiaclilude.  — 
Applications  :  de  la  ricbesee  en  hémoglobine  1*  du  sang  ;  i>  des  globules  ; 
3*  de  la  aubalance  globulaire  ;  i'  dea  tissus. 

Le  rôle  de  l'hémoglobine  dans  la  vie  du  san^,  et  par  aaite- 
dans  la  vie  générale,  est  si  important,  qu'il  y  aurait  un- 
immense  intérêt  à  pouvoir  connaître  les  variations  que  pré- 
sente cette  subatance  soit  dans  l'état  de  santé,  soit  dans  l'état 
de  maladie.  Malheureusement  nous  ne  possédons  qu'un  bien 
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petit  nombre  de  travaux  sur  un  si^jet  si  capital,  ce  qui  tient 
sans  doute  à  l'insuffisance  des  méthodes  employées  jusqu'ici. 
Le  problème  en  eff'et  est  difficile  à  résoudre  :  du  moment  que 
les  analyses  doivent  être  fréquemment  répétées,  il  ne  faut 
prendre  que  peu  de  sang,  les  manœuvres  doivent  être  faciles 
et  rapides,  et,  malgré  cela,  les  résultats  exacts.  J'ai  pensé 
qu'il  ne  serait  pas  inutile  de  passer  rapidement  en  revue 
toutes  ces  méthodes,  et  d'en  signaler  chemin  faisant  et  les 
avantages  et  les  côtés  défectueux;  je  déo-irai  ensuite  avec 
plus  de  détails  que  je  n'ai  pu  le  faire  jusqu'à  présent  le  nou- 
vel appareil  que  je  propose;  et  je  terminerai  en  indiquant 
d'une  façon  générale  les  divers  buts  à  atteindre  an  moyen 
des  dosages  d'hémoglobine,  et  en  rappelant  brièvement  les 
principales  recherches  entreprises  jusqu'ici. 

Les  diverses  méthodes  et  appareils  employés  pourle  dosage 
de  l'hémoglobine  reposent  les  uns  sur  les  propriétés  chimi- 
ques de  cette  substance,  les  autres,  sur  ses  propriétés  opti- 
ques. De  là,  deux  groupes  très-naturels  de  méthodes  :  les  chi- 
miques etlescolorimétriques.Jelesexposerai  successivement 
en  les  rangeant  d'après  leur  plus  ou  moins  grande  ressem- 
blance, sans  tenir  compte  de  l'ordre  chronologique. 

A.   —    MÉTHODES   CHIMIQUES. 

La  préparation  de  l'hémoglobine,  par  les  procédés  actuel- 
lement connus,  est  si  incertaine  et  si  difficile  qu'il  est  impos- 
sible de  la  doser  directement  après  extraction  simple,  et  qu'il 
faut  recourir  à  des  moyens  indirects.  Nous  en  possédons  trois 
principaux,  de  là  trois  méthodes  différentes  :  i*  celle  par  le 
dosage  de  fer;  2°  celle  par  le  dosage  de  l'oxygène;  3"  celle 
par  le  dosage  de  l'hématine. 

!■>  Par  le  dosage  da  ter. 
Ce  procédé  a'appuie  sur  les  deux  propositions  suivantes  : 
1°  tout  le  fer  contenu  dans  le  sang  fait  partie  intégrante  de 
l'hémoglobiae  ;  2°  ce  métal  se  trouve  dans  l'hémoglobine  en 
proporUons  définies  et  connues .  iOO  grammes  d'hémoglobine 
cristallisée  et  desséchée  à  100°  contiendraient  (^',43  de  fer 
métallique,  d'après  Hoppe-Seyler. 
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Si  donc  on  arrive  À  doser  exactement  tout  le  fer  contenu 
dans  une  quantité  donnée  de  sang,  il  sufRni  d'un  simple  cal- 
cul de  proportion  pour  en  déduire  la  quantité  d'hémoglo- 
bine. 

Je  passe  sous  silence  les  difîérents  procédés  qui  peuvent 
être  employés  pour  le  dosage  du  fer.  Ils  peuvent  tous  per- 
mettre d'arriver  à  une  très-grande  exactitude  ;  mais,  si  l'on 
songe  â  la  faible  quantité  de  fer  contenue  dans  le  sang 
(1/2  0/00  environ),  on  comprendra  qu'il  faudra  toigours 
une  assez  grande  quantité  de  sang  pour  faire  l'analyse,  quelle 
que  soit  la  délicatesse  du  procédé  employé.  Gela,  joint  à  des 
manipulations  assez  longues,  rend  la  méthode  impraticable 
pour  les  recherches  qui  exigent  un  grand  nombre  d'analyses 
fréquemment  répétées  et  ne  permettent  conséquemment  de 
soustraire  que  de  faibles  quantités  de  sang  chaque  fois.  C'est 
plutôt  une  méthode  de  contrôle. 

Parmi  un  assez  grand  nombre  de  recherches  faites  sur  la 
quantité  de  fer  contenue  dans  le  sang,  il  on  est  qui  ont  été 
entreprises  à  une  époque  où  l'hémoglobine  était  peu  ou  point 
connue.  Leurs  résultats  n'm  soat  pas  moins  importants  à 
conserver  au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  car  ils  peuvent 
être  facilement  transformés  en  valeur  d'hémoglobine,  et,  sous 
cette  forme  nouvelle,  être  comparés  plus  facùlement  aux  ré- 
sultats obtenus  plus  récemment  par  d'autres  procédés. 

2°  Par  le  dosage  de  l'oxygéna. 

L'hémoglobine,  comme  on  le  sait,  a  la  propriété  d'ab- 
sorber l'oxygène  ;  or,  on  admet  dans  cette  méthode  que  la 
quantité  maxima  d'oxygène  que  peut  absorber  le  sang  est 
tot^ours  dans  un  rapport  constant  avec  la  quantité  d'hémo- 
gloî>ine  contenue  dans  ce  sang.  Ce  rapport  pourrait  être  déter- 
miné d'avance  une  fois  pour  toutes.  D'après  M.  Quinquaud, 
qui  a  surtout  recommandé  cette  méthode,  1 ,000  grammes  de 
sang  humain,  contenant  125  grammes  d'hémoglobine,  absor- 
beraient 260  centimètrçs  cubes  d'oxygène*. 

Le  dosage  de  l'oxygène  peut  se  faire  de  bien  des  façons 

•  Qainqnanil,  Sur  ud  procéda  de  dostige  <l«  l'hÊmoglobiae  d&as  le  sang, 
Ae*d.  de»  seitneta,  187S,  p.  1468. 
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diiïôrentes  :  en  le  diaasant  par  l'oxyde  de  carlroae  (Cl.  Ber- 
nard), en  le  faisant  dégager  par  le  vide(Gréhant  et  autres...). 
Mais  le  procédé  qui  parait  le  plus  pratique  et  que  M.  Quin- 
quaud  préconise  et  emploie,  est  celui  de  MM.  Schiitzen- 
bei^er  et  Kisler.  Il  n'exige  que  peu  de  sang,  de  2  à  8  centi- 
mètres cubes  seulement;  et  les  manœuvres,  quoique  délicates, 
demandent  peu'  de  temps  lorsque  i'appareil  est  monté;  les  ré- 
sultats enfm  seraient  très-précis. 

Ainsi  perfectionnée,  cette  méthode  serait  excellente,  si 
l'hypothèse  sur  laquelle  elle  repose  était  prouvée,  si  la  capa- 
cité respiratoire  du  sang  et  sa  richesse  en  hémoglobine 
étaient  toujours  dans  un  rapport  constant.  Celte  constance 
parait  bien  exister  à  l'état  physiologique,  mais  il  ne  semble 
pas  qu'il  en  soit  de  même  â  l'état  pathologique.  Dans  cer- 
taines maladies  infectieuses,  dans  le  croup  par  exemple, 
M.  Qutnquaud'  a  constaté  que  l'hémoglobine  perdait  une 
partie  de  son  pouvoir  absorbant.  On  ne  peut  donc  se  fier  com- 
plètement à  cette  méthode  en  tant  que  méttiode  de  dosage  de 
1  hémc^lobine  ;  mais  en  temps  que  simple  mesure  de  la  capa- 
cité respiratoire  du  sang,  elle  paraît  appelée  à  un  grand  ave- 
nir. Il  sera  surtout  intéressant  de  comparer  les  variations  de 
la  capacité  respiratoire  du  sang  aux  variations  de  sa  richesse 
en  hémoglobine. 

3*  Par  le  dosage  de  l'hématine. 

Je  ne  connais  cette  méthode  que  de  seconde  main,  par  les 
citations  qu'en  fait  M.  Rajewski  dans  un  travail  récent'. 

Cette  méthode,  due  à  M  Brozeit  ',  consisterait  :  l'a  trans- 
former toute  l'hémoglobine  du  sang  en  hématine  ;  2°  à  extraire 
cette  hèmatine  et  à  la  doser  par  la  balance;  S' à  déduire  la 
quantité  d'hémoglobine  contenue  dans  le  sang  de  la  quantité 
d'hématine  qui  en  a  été  extraite. 

D'après  M.  Rtyewsky,  cette  méthode  aérait  d'un  emploi  diffî- 

<  ComaianictUoa  ortia.  Ce  IravtUl  a  paru  ou  doit  partilra  d«Dg  la  Cai«Ut 
obstétricale,  n»  do  décembre  1870. 

>  Arcadius  Raiewsky,  ZurFrage  ùber  die  quaitlilative  Beslimmung  dps  Hà- 
mogloblngelialles  im  Blul  {Arch.de  pbysioi,  PDilger,  1870,  vol.  XII,  p.  70-77). 

s  Brozeit,  Beslimmung  dcr  absolulen  Dlutmenga  Im  Thierliorpar.  laatigural 
DiBBtf talion. 
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cile  et  ne  pourrait  être  appliquée  que  dans  les  laboratoires. 
Elle  doit  de  plus  exiger  une  assez  grande  quantité  de  sang. 

B.  —  MÉTHODES   COLORIMBTBIQUBS  OU  CHBOMOMÉTRIQES  ' . 

Les  méthodes  chromométriques  parlent  de  ce  principe  que 
l'hémoglobine  est  ia  matière  colorante  du  sang  et  qu'on  peut 
apprécier  la  quantité  d'bémoglobine  par  l'intensité  de  la  cou- 
leur du  sang. 

Mais  il  faut  s'entendre  ;  dans  la  couleur  du  sang,  il  y  a  deux 
choses  à  distinguer  :  la  qualité  de  ton  et  la  valeur  de  ton, 
pour  parler  le  langage  des  peintres  '.  Un  rouge,  par  exemple, 
peut  être  plus  ou  moins  violacé,  plus  ou  moins  orangé  :  c'est 
sa  qualité  ;  un  rouge  peut  être  plus  ou  moins  lumineux,  tout 
aussi  lumineux  qu'un  violet  ou  qu'un  orangé:  c'est  sa  valeur 
de  ton.  De  même  pour  le  sang  ;  que  l'hémoglobine  soit  modi- 
fiée dans  sa  composition,  plus  ou  moins  oxygénée  seulement, 
sa  qualité  de  ton  va  changer  à  coup  sûr,  et  peut-être  aussi  sa 
valeur  de  ton;  que  l'hémoglobine  soit  en  plus  ou  moins  forte 
proportion,  toutes  choses  étant  égales  d'ailleurs,  sa  valeur  de 
ton  seule  aura  changé.  Les  procédés  chromométriques  desti- 
nés 3  doser  l'hémoglobine  doivent  donc  s'occuper  uniquement 
delà  mesure  de  la  valeur  de  ton,  et  par  conséquent  éviter  avec 
soin  toute  modification  dans  la  compositiou  de  l'hémoglo- 
bine. 

De  plus,  comme  l'œil  ne  peut  percevoir  de  faibles  difîéren- 
ces  dans  les  valeurs  de  ton  lorsque  les  couleurs  sont  foncées 
(ce  qui  est  le  cas  habituel  pour  le  sang  pur),  il  faut  étendre  le 
sang  en  proportions  convenables  et  définies  avec  un  liquide 
dissolvant  n'altérant  pas  l'hémoglobine;  les  essais  do  mesure 
porteront  alors  sur  la  valeur  de  ton  de  la  solution  sanguine, 
c'est-â-dîre  qu'on  jugera  de  la  coloration  du  sang  par  son  pou- 
voir colorant  ou  sa  force  colorante  (Farbekraft  des  Allemands). 

Les  méthodes  colorimétriques  qui  ont  été  proposées  jus- 
qu'ici sont  assez  nombreuses. 

<  Le  mol  ebromotnêlrie.iéja  employé  par  M.  M  Mue -Edwards,  est  iv[deni' 
ment  plus  correel  qus  celai  de  cotorimétrit  al  devrait  lui  itre  préféré. 

1  En  musique,  ou  dittingue  dgalemeoi  te  timbre  des  sous  et  leur  hauteur; 
on  pent  comparer  la  qualité  des  couleurs  au  timbre  des  sons,  et  la  valeur 
dM  couleurs  à  la  hauteur  des  sons. 
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.  a)  Dans  les  unes,  on  étend  peti  à  peu  le  sang  à  examioCT 
jusqu'à  ce  que  sa  solution  arrive  à  une  valeur  de  ton  fixe  et 
dont  on  a  déterminé  d'avance  la  richesse  en  hémoglobine  ; 
par  le  quantité  d'eau  tgoutée  au  san^  on  juge  de  sa  teneur 
en  hémoglobine.  Il  est  bien  évident  que  plus  un  sang  sera 
riche  en  hémoglobine,  plus  il  faudra  lui  ajouter  d'eau  pour 
arriver  à  une  même  teinte. 

Ces  méthodes  sont  celles  de  Hoppe-Seyler,  par  l'hématino- 
mètre;  et  celle  de  Preyer,  par  te  spectroscope.  J'en  rappro- 
cherai celle  de  Jakob  Worm  Mûller. 

b)  Dans  les  autres,  le  procédé  est  inverse,  la  solution  de 
sang  à  examiner  se  fait  toujours  au  même  titre,  el  on  dé- 
termine sa  valeur  de  ton  en  la  comparant  à  une  série  d'éta- 
lons formant  une  échelle  colorimétrique. 

Ces  méthodes  sont  l'échelle  liquide  et  l'échelle  à  taches  de 
sang  de  Welcker,  l'échelle  peinte  de  M.  Hayem.  On  doit  ran- 
ger également  dans  ce  groupe  le  globulimètre  de  Mantegazza 
et  mon  hémo-chromomètre. 

1°  Méthode  de  Boppe-Seyler. 

La  méthode  de  Hoppe-Seyler  consiste  à  comparer  la  so- 
lution du  sang  qu'on  veut  analyser  à  une  solution  d'hémo- 
globine parfaitement  titrée. 

On  prend  deux  hématinométres  semblables  (les  hématino- 
métres  sont  de  petites  cuves  en  verre  dont  les  parois  planes 
et  parallèles  sontdistantes  l'une  de  l'autre  de  1  centimètre). 
Dansl'un  de  ces  hématinométres  on  met  une  solution  titrée 
d'hémoglobine  assez  étendue  ;  dans  l'autre,  10  centimètres 
cubes  d'une  solution  au  vingtième  du  sang  à  analyser  ;  ce 
sang  a  été  défibriné.  Les  deux  hématinométres  sont  placés  l'un 
à  c6té  de  l'autre  devant  une  feuille  de  papier  blanc  qui  fait 
ressortir  leurs  différences  de  teinte.  A.  la  solution  sanguine 
qui  se  trouve  être  plus  foncée  que  la  solution  d'hémoglobine, 
on  ajoute  peu  à  peu  de  l'eau  distillée,  en  agitant  bien  la  so- 
lution, jusqu'à  ce  qu'elle  soit  arrivée  exactement  à  la  même 
teinte  que  la  solution  d'hémoglobine.  A  ce  mommt  la  Ti- 
chesse  en  hémoglobine  est  évidemment  la  même  dans  les 
deux  liquides.  Si  on  a  noté  la  quantité  d'eau  ajoutée  au  sang. 
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il  est  facile  de  cal(»iler  la  richesse  ea  hémoglobine  de  ce 
sang'. 

Cette  méthode  serait  très-exacte,  surtout  si  on  a  le  soin 
de  faire  une  expérienoe  de  contrôle  ;  on  ronplace  la  solu- 
tion d'hémoglobine  par  une  autre  plus  diluée  et  égalemeat 
titrée,  puis  on  mesure  la  quantité  d'eau  qu'il  faut  encore  ajou- 
ter à  la  solution  sanguine  pour  reproduire  la  teinte  de  cette 
nouvelle  solution  titrée.  D'après  M.  Arcadius  Hajewsky', 
les  plus  grandes  différences  trouvées  entre  divers  échantil- 
lons d'un  même  sang  n'ont  pas  dépassé  0,42  /OO. 

Cette  méthode  est  malheureusement  peu  pratique  en  rai- 
son des  difBcultés  que  présentent  la  fabrication  et  la  constf- 
valion  de  la  solution  d'hémoglobine. 

Hoppe-Seyler  l'a  parfaitement  compris,  et  a  essayé  de 
remplacer  la  solution  titrée  d'hémoglobine  par  une  solution 
titrée  d'hématine  dont  la  préparation  et  la  conservation  sont 
plus  faciles  ;  il  tant  alors  transformer  toute  l'hémoglobine  du 
sang  à  analyser  en  hématine  et  procéder  ensuite  comme  plus 
haut.  La  richesse  en  hématine  étant  déterminée,  on  calcule 
(JBcilemeat  la  richesse  en  hémoglobine  sachant  que  1  gramme 
d'hématine  correspond  à  21,  31  grammes  d'hémoglobine. 
Hoppe-Seyler  avoue  que  cette  méthode  est  difTicilement  ap- 
plicable et  peu  exacte^. 

M.  Rfyewski  a  eu  l'heureuse  idée  de  remplacer  la  solution 
titrée  d'hémoglobine  parune  solution  de  picrocarminate  d'am- 
moniaque de  même  teinte.  Un  telle  solution  peut  simuler  as- 
sez exactement  une  solution  d'hémoglobine  et  a  l'avantage  de 
pouvoir  se  conserver  longtemps  dans  des  flacons  bien  bouchés. 
11  en  a  gardé  durant  6  mois  qui  n'avait  subi  aucune  altération. 

■  Soient  :  D  la  quantité  inconnue  d'hémoglobine  que  possède  le  sang  analyse 
par  chaque  unité  de  volume,  s  le  votuma  du  ^ang  employé,  e  celui  de  l'eau 
igoutée,  b  la  richesse  en  hémoglobine  de  la  solution  titrée. 

La  richesse  de  la  solution  sanguine  est  égale  à  la  quantité  d'hémoglobins 
5  .  X,  divisée  par  la  masse  de  liquide  s-j-ei  or,  cette  richesaB  est  égale  à  b; 

*  .Arcudjas  Rjgewalq',  loa.  oit.i  p-  79. 

*  F.  H<ipp«-8«yler,  Haadbooh  der  p&ysiologiaebr  anif  pêlbotogiscb-eàt' 
mlgebûa  AnâJfa».  1S76,  p.  387. 
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l^s  analyses  faites  avec  la  solution  de  picrocarminate  ont  été 
presque  aussi  exactes  que  celles  faites  avec  la  solution  d'hé- 
moglobine, puisque  tes  plus  grandes  difTérences  entre  plu- 
sieurs analyses  d'un  même  sang  n'ont  pas  dépassé  0,44  0/0*. 
■Ce  perfectionnement  doit  donc  être  pris  en  très-sérieuse  con- 
sidération, car  il  peut  rendre  pratique  la  méthode  si  simplâ 
et  si  exacte  de  Hoppe-Soyler. 

Il  est  encore  un  point  délicat  dans  la  méthode  de  Hoppe,  c'est, 
lorsqu'on  étend  le  sang  à  analyser,  de  s' arrêter  juste  au  point 
voulu.  Peut-être,  au  lieu  de  faire  varier  le  titre  de  la  solution, 
abrait-on  avantage  à  en  faire  varier  l'épaisseur  ;  on  pour- 
rait employer  dans  ce  but,  soit  une  cuve  prismatique,  soit  un 
dispositif  analogue  à  celui  du  colorimètre  de  Laurent. 

Les  recherches  de  Johann  Duncan^  sur  la  chlorose  ont  été 
faites  avec  une  méthode  calquée  sur  celle  de  Hoppe-Seyier,  et 
que  je  dois  rappeler  ici.  N'ayant  pu  réussir  à  préparer  con- 
venablement ses  solutions  titrées  d'hémoglobine,  il  s'est  con- 
tenté de  comparer  les  solutions  de  sang  de  ses  chlorotiques  à 
celles  d'individus  sains  se  trouvant  dans  les  mêmes  condi- 
tions d'âge,  de  sexe  et  de  milieu  que  ses  malades.  Il  a  pu 
arriver  ainsi  aux  résultats  si  nets  et  si  Intéressants  que  l'on 
eonnaît,  mais  qui,  on  le  voit,  n'expriment  que  de&  rapports 
d'individus  à  individus  et  ne  peuvent  nous  donner  une  juste 
idée  des  variations  absolues  que  peut  subir  l'hémoglobine 
dans  la  chlorose. 


-•  A.  Rajawskj,  loe.  oit.,  p.  74. 

M,  Rajâwsky  conseille  d'qjouler  un  peu  d'amnonisque  à  1&  aolulion  de  pi- 
«rocarminale,  aOn  d'éviter  qu'il  ne  e'j-  fisse  de  préeipilâ.  Je  crois  cette  pré~ 
caution  tout  a  fait  inutile  quand  le  picrocarminate  est  bien  Cait,  quand,  selon 
les  indications  de  M.  Ranvîer,  il  est  parraitemenl  neutre  ;  tandis  que  si  la  solu- 
tion est  fsile  alcaline,  l'ammoniaque  finit  par  s'évaporer,  et  le  carmin,  que  cet 
ammoniaque  maînlenail  dissout,  ae  prËuipita.  Depuis  plus  de  quatre  ans,  de- 
puis ItfTS,  je  fuis  des  solutions  de  picrocarminala,  prâcisément  dons  le  but 
d'imiter  des  solutions  sanguines  ;  et  je  n'ai  observé  do  précipita  que  dans  une 
de  mes  cuves  dont  les  parois  latérales  étaient  ca  cuivre  :  !e  fait  s'explique  de 
.  soi.  Ce  qu'il  est  boD  d'ajouter,  à  la  solution  de  picrocarminate,  c'est  un  peu 
d'acide  phénique,  allu  d'éviter  les  développements  de  moisissures  ;  et  une 
assez  grande  quantité  de  glycérine  pour  lutter  contre  l'évaporalion. 

*  Johan  Duncan,  Beilriige  zur  Pathologie  and  Thérapie  dsr  Chlorose 
iSiUangabefichta  dw  KmU.  Alctd.  der  Wiastiueb«flen,  Wien,  Nmîb^ 
NttarwiBs.  Citait,  1867.  II  Abih.,  p.  516-5!t). 
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2*  Méthode  de  Freyer. 

Les  diverses  modifications  que  fait  subir  nu  spectre  une 
solution  de  sang  ou  d'iiémoglobine  furent  décrites  tout  d'abord 
en4862parHoppe-Seyler;  mais  c'est  Preyer  qui  eut  l'idée 
d'appliquer  l'analyse  spectrale  du  sang  au  dosage  de  l'hémo- 
globine. 

Lorsqu'on  examine  au  spectroscope  une  solution  suffisam- 
ment concentrée  de  sang  ou  d'hémoglobine,  on  ne  voit  du 
spectre  que  les  rayons  rouges  ;  mais  si  l'on  étend  peu  à  peu  la 
solution,  il  arrivera  un  moment  où  les  rayons  verts  apparaî- 
tront. Or,  en  se  servant  d'une  solution  d'fiémoglobine  exacte- 
ment titrée,  on  peut  déterminer  quelle  est  la  ricliesse  de  la 
solution  en  hémoglobine  lorsque  le  vert  apparaît  ;  et  cette  ri- 
chesse sera  toujours  la  même  tant  que  les  conditions  d'exa- 
men  ne  seront  pas  changées  :  lumière,  fente,  épaisseur  de 
liquide. 

Pour  faire  une  analyse  de  sang,  on  remplace  la  solution 
d'hémoglobine  par  une  quantité  déterminée  de  ce  sang  dé- 
ûbriné  (5à8cent.  cubes).  Au  moyen  d'une  pipette  graduée, 
on  y  ajoute  goutte  à  goutte  de  l'eau  distillée,  en  ayant  soin 
d'agiter  au  fur  et  à.  mesure.  Dès  que  le  vert  apparaît  dans 
le  spectre,  on  s'arrête  ;  la  solution  du  sang  a  acquis  la  ri- 
chesse connue  en  hémoglobine.  Il  suffit  alors  de  noter  le 
volume  d'eau  employé  pour  pouvoir  calculer  la  richesse  du 
sang  en  hémoglobine. 

Cette  méthode  seraitjtoujoursd'après  M.  Rajewsky',  moins 
exacte  que  celle  de  Hoppe-Seyler.  Cependant  les  plus  grandes 
différences  trouvées  entre  plusieurs  analyses  d'un  même  sang 
De  dépasseraient  pas  0,73  0/0.  Cette  précision  parait  très- 
suffisanle  pour  la  plupart  des  recherches  hématologiques  ;  et 
si  00  reOéchil  qu'avec  cette  méthode  il  sufGt  de  régler  l'appa- 
reil dont  on  se  sert,  une  fois  pour  toutes,  à  l'aide  d'une  solutioD 
titrée  d'hémoglobine,  on  comprendra  pourquoi  elle  a  été  pré- 
férée à  celle  de  Hoppe-Seyler  à  une  époque  où  cette  dernière 


•  A.  Rij«wskj,  loe.  cit.,  p.  ; 
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n'avait  pas  encore  été  simplifiée.  Les  travaux  les  plus  récents 
sont  ceux  de  MM.  Subbolin'  et  Quincke*. 

M.  Quincke  a  légèrement  modifié  la  méthode  de  Preyer  ; 
au  lieu  de  placer  le  aaug  dans  un  hématinomètre  et  de 
l'étendre  peu  à  peu,  il  en  fait  une  solution  au  dixième 
qu'il  place  dans  une  cuve  prismatique,  ce  que  Hoppe- 
Seyler  avait  déjà  conseillé.  En  déplaçant  le  prisme  devant  la 
fente  du  spectroscope,  on  fait  varier  l'épaisseur  du  liquide  et 
on  produit  les  mêmes  efîets  spectroscopiques  qu'en  chan- 
geant le  titre  de  la  solution.  Ce  procédé  a  l'immense  avantage 
de  pouvoir  répéter  les  observations  sans  avoir  à  refaire  les 
solutions,  par  conséquent  de  pouvoir  noter  avec  plus  de  pré- 
cision le  point  où  le  vert  apparaît  dans  le  spectre  du  sang. 
Une  échelle  graduée  permet  de  mesurer  les  variations  d'épais- 
seur, lesquelles  servent  alors  de  base  au  calcul.  Les  diiïéren- 
ces  entre  les  estimations  isolées  n'iraient  pas  au  delà  de 
0,5  à  0,8  0/0. 

3°  Méthode  de  I.  Worm  HùUer. 

La  méthode  de  J.  Worm  MûUer  est  de  date  toute  récente  '. 
Au  lieu  de  décolorer  une  quantité  déterminée  de  sang  en 
l'étendant  progressivement  d'eau,  comme  dans  les  méthodes 
de  Hoppe-Seyier  et  de  Preyer,  on  colore«une  quantité  déter- 
minée d'eau  (1/2  litre)  en  y  ajoutant  petite  petit  le  sang  à 
examiner  ;  et  on  juge  du  pouvoir  colorant  de  ce  sang  par  la 
quantité  qu'il  a  fallu  en  ajouter.  11  est  évident  que  le  pouvoir 
colorant  du  sang  sera  d'autant  plus  considérable  que  là  quan- 
tité ajoutée  à  l'eau  sera  moindre. 

La  couleur  type  est  celle  d'une  solution  de  sang  quelconque 
qui  est  prise  comme  unité.  La  comparaison  se  fait  à  l'œil  nu' 
dans  des  espèces  de  grands  hématinomètres.  La  quantité  de 

<  y.  Subbotio,  Mlltheilung  tiber  den  Elndu^s  dar  Nahrung  tal  den  Hamo' 
globlORBliall  des  BlulM  (Zaitaehrin  t.  Biologi»,  1871,  vol.   VU,  p.   lOB-196). 

*  H.  Quinoke.  Uebtt  dm  HantoglobiogelHil  dM  Blul«s  in  KranUieileD  (ArcA. 
Virebow,  187Ï.  vol.  LIV,  p.  037). 

1  Jakob  Worm  Millier,  Om  Forkoldet  îmelUm  Blodlegemernas  AnLal  og 
Blodels  Farvekraft  (Chrislianlt).  Jo  dois  la  traduction  de  ce  mémoire  a 
MM.  Heiberg  et  d«  Ron  de  Stookolm,  je  les  prie  d'aceepier  tous  niei  remar- 
cléments. 
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sang  ajoutée  est  donnée  par  la  perle  de  poids  subie  par  le 
vase  qui  contenait  le  sai^  examiné.  Les  erreurs  n'iraient  pas 
au  delà  de  0,75  à  1  0/0. 

Cette  méthode,  comme  celle  de  Johann  Duncan,  ne  donne 
que  des  valeurs  relatives,  l'unité  étant  arbitraire.  Si  on  te- 
nait à  avoir  des  valeurs  absolues,  il  suffirait  d'employer 
comme  terme  de  comparaison  une  solution  titrée  d'hémoglo- 
bine, ou,  ce  qui  serait  plus  commode,  une  solution  de  picro- 
carminate  semblable  à  cette  solution  titrée. 

4°  Ëcbelle  liquide  de  Welcker. 

La  méthode  colorimétrique  du  professeur  H.  Welcker' 
par  l'échelle  liquide  a  été  publiée  en  1854.  Elle  consiste: 
1*  à  faire  une  solution  déterminée  du  sang  à  examiner  ;  S"  à 
comparer  la  couleur  de  cette  solution  à  celles  d'une  série  de 
solutions  sanguines  plus  au  moins  diluées,  préparées  d'a- 
vance. 

Ces  solutions  sont  faites  avec  tm  sang  de  richesse  gl»- 
bulaire  connue  qui  sert  de  type;  et  les  proportions  sont  telles, 
qu'elles  forment  une  série  identique  à  celle  que  donneraient 
des  solutions  feîtes  toutes  au  même  titre  mais  avec  des  sangs 
ayant  un  nombre  graduellement  décroissant  de  globules  sem- 
blables à  ceux  du  sang  type.  Chaque  solution  se  trouve  donc 
correspondre  à  une  rirfiesse  globulaire  donnée,  et  sa  couleur 
peut  être  représentée  par  celte  richesse  globulaire. 

Si,  par  exemple,  le  sang  à  examiner,  dilué  comme  il  le  faut, 
correspond  à  la  solution  3  millions,  cela  signifiera  que  le 
pouvoir  colorant  d'un  millimètre  cube  de  ce  sang  est  égal  à 
celui  de  3  millions  de  globules  du  sang  type.  En  somme, 
Wrfcker  prend  comme  unité  de  couleur  celle  d'un  globule 
du  sang  type; 

Cette  méthode  serait  très-exacte,  d'après  Welcker  ;  mais 
elle  est  rendue  d'une  application  difficile  par  suite  de  l'alté- 
rabilité  des  solutions  sanguines  qui  composent  l'échelle. 
Welcker  a  essayé  de  tourner  la  difficulté  en  faisant  avec  le 


I  Hermana  Weloktr,  Blu(k«rpefc|iesiahluDg  und  fUbcprûreod»  HeUiode 
{VûfMjabra^ebrin  t.  die  pr*kti8oh«  HeUMaadt,  Prague,  1S54,  vol.  XLIV, 
p.  H). 
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sflng  type  et  deTeau  alcoolisée  une  solution  mère,  qui,  placée 
dans  un  endroit  obscur,  et  à  basse  température,  pourrait  se 
conserver  plusieurs  semaines  et  même  plusieurs  mois  ;  il 
suffit  alors  d'ajouter  à  une  même  quantité  de  solution  mère 
des  quantités  différentes  et  calculées  d'avance  de  liquide 
dissolvant  pour  reconstituer  l'édielle  de  coloration'.  C'est  en 
procédant  ainsi  que  Welcker  a  pu  faire  une  grande  partie  de 
ses  belles  recherches. 

5*  Échelle  à  taches  de  sang  de  Welcker. 

La  méthode  de  l'échelle  à  taches  de  sang  a  été,  comme  la 
précédente,  publiée  en  1854.  C'est  le  même  principe  mais  ap- 
pliqué différemment;  au  lieu- de  comparer  entre  elles  des 
solutions  liquides,  on  compare  les  taches  que  laissent  après 
elles  ces  solutions  en  se  desséchant.  On  conçoit  en  effet  que, 
si  le  litre  et  le  volume  des  diverses  solutions  employées  est 
constant,  si  la  surface  sur  laquelle  elles  sont  répandues  est 
de  même  dimension  et  de  même  nature,  les  variations  de 
coloration  que  présenteront  les  taches  seront  uniquement 
dues  aux  différences  de  pouvoir  colorant. 

Les  solutions  doivent  être  plus  concentrées  que  celles  em- 
ployées dans  la  méthode  précédente  afin  que  les  taches  soient 
suffisamment  teintées  ;  les  titres  recommandés  par  Welcker 
sont,  pour  1  centimètre  cube  d'un  sang  de  richesse  globulaire 
moyenne,  8,  9,  10,  11, 12, 13, 14, 16, 18,  20  centimètres  cu- 
bes d'eau  distillée.  Il  est  inutile  de  faire  des  solutions  plus  ou 
moins  concentrées  que  celtes  Indiquées,  car  les  taches  trop 
pâles  ou  trop  foncées  sont  mal  distinguées  les  unes  des  autres. 
On  prend  10  millimètres  cubes  de  chacune  de  ces  solutions 
à  l'aide  d'un  tube  capillaire  exactement  cubé  ;  et  on  tes  dépose 
surdu  papier  blanc  bien  collé,  dansdescerclestFacésd'avance 
au  crayon,  ayant  tous  10  lignes  (22  millimètres  de  diamètre)  ; 
puis,  avec  la  pointe  d'une  aiguille  courbe,  on  étale  rapide- 
ment le  liquide  jusqu'à  la  circonférence  du  cercle  et  on  le 
laisse  dessécher.  Une  table  indique  à  combien  de  globules  de 
sang  type  correspond  chaque  degré  de  l'échelle. 

*  Il  ■  égaUmeDl  «SMyé,  mais  an  vaiD,  de  remplacer  les  divereee  solutions 
de  rtchelle  par  des  verre»  oolorés  ;  leatalîve  qae  J'ai  reprise  plus  lard  sans 
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Pour  examiner  un  sang  quelconque,  on  en  fait  des  solu- 
tions soit  au  10',  soit  au  20°  soit  au  30*;  les  solutions  au  10* 
et  au  30*,  afln  que  si  le  sang  était  ou  trop  pauvre  ou  trop  riche 
en  matière  colorante,  on  obtienne  des  taches  ne  dépassant 
pas  les  degrés  de  l'échelle.  Les  taches  sont  faites  comme  celles 
de  réchelle,  avec  le  même  volume  de  solution,  sur  un  môme 
papier,  dans  une  même  surface.  Lorsqu'elles  sont  desséchées, 
OD  les  compare  à  celles  de  l'échelle. 

D'après  Welcker,  cette  méthode  serait  ircs-exacte  :  les 
plus  grandes  divergences  qui  peuvent  se  produire  entre  di- 
vers observateurs  comparant  les  mêmes  taches,  n'iraient 
jamais  au  delà  de  S  à  3  0/00  ;  affirmation  qui  aurait  été 
vérifiée  par  plusieurs  savants.  Welcker  s'est  assuré,  d'autre 
part,  de  la  fixité  des  couleurs  des  taches  sanguines  en  com- 
parant entre  elles  des  échelles  à  taches  faites  à  des  époques 
éloignées,  et  en  comparant  quelques  degrés  de  ces  échelles  à 
des  lâches  faites  à  l'aquarelle  et  qu'il  supposait  moins  alté- 
rables *.  Il  n'a  pu  constater  d'altération,  au  bout  de  semaines 
et  de  mois,  que  dans  les  teintes  les  plus  foncées;  encore 
n'était-ce  pas  la  valeur  de  ton  qui  était  changée,  mais  simple- 
ment la  qualité  de  la  couleur,  elle  était  devenue  verdàtre.  Il 
n'a  observé  de  véritable  pâlissement  que  sur  une  échelle  ex- 
posée pendant  plusieurs  jours  de  suite  au  soleil  de  midi. 

L'échelle  à  taches  de  sang  est  évidemment  plus  pratique 
que  l'échelle  liquide,  et  c'est  elle  que  Welcker  conseille  de 
préférence.  Mais  ces  deux  méthodes  ont  un  défaut  commun  : 
nous  avons  vu  que  Welcker  avait  pris,  comme  unité  de  cou- 
leur, la  couleur  d'un  globule  sanguin  choisi  comme  type,  et 
qu'il  représentait  le  pouvoir  colorant  par  un  nombre  plus  ou 
moins  considérable  de  ces  globules  types  *  ;  or  le  sang  qui 


1  Welcker  dîl  à  ce  propos  qu'on  pourrtil  reproduire  son  (chells  a  lâchée 
par  l'aquarelU;  «t  que,  si  on  n'y  arrivait  pas  exactement,  il  auffiralt,  pour 
rendre  uliliMblB  cette  Aohelle  poiote,  de  vèrifler  expâriraenlHleoient,  une  fois 
pour  toutes,  la   valeur  de  chacun  de  ses  degrés. 

*  Ce  mode  de  nolaliou  a  ^il  croire  qu'If  confandail  la  couleur  du  sang  et 
le  nombre  des  globules.  11  n'en  est  rien  :  Welcker  dit  expressément  qu'une 
rnSme  richesse  colorante  peut  correspondre  à  des  richesses  glotiulairee  dilTé- 
reol«s'  son  seul  tort  a  âtâ  de  croire  qu'il  existait  des  ropporis  tris-étroits 
tùtft  ces  deux  valeurs  et  qoe  l'on  pouvait  habitue Usment  conclura  de  l'une  à 
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lui  servait  de  type  (c'était  le  sien)  n'a  pas  été  analysé  chimi- 
quement. Il  en  résulte  que  nous  restons  sans  renseignement 
sur  la  valeur  réelle  de  son  unité  colorimétrique,  et  que  les  ré- 
sultats qu'il  nous  a  donnés,  tout  en  étant  très-comparables 
les  uns  aux  autres,  ne  peuvent  être  rattachés  à  ceux  obtenus 
par  d'autres  procédés;  en  sorte  que  les  recherches  si  inté- 
ressantes de  Welcker  se  trouvent  isolées  des  autres  recher- 
ches entreprises  sur  les  variations  de  l'hémoglobine. 

Je  n'insiste  pas,  il  faut  se  rappeler  que  les  méthodes  de 
Weldier  et  ses  premières  recherches  ont  été  publiées  eo 
1854,  à  une  époque  où  la  chimie  du  sang  était  plus  imparfaite 
que  maintenant,  oùron  ne  connaissait  qu'à  peine  l'hémoglo- 
bine, où,  par  conséquent,  les  bonnes  conditions  de  telles  ana- 
lyses ne  pouvaient  être  comprises.  Il  faut,  au  contraire,  savoir 
le  plus  grand  gré  à  Welcker  d'être  entré  le  premier,  peut- 
être,  dans  une  champ  d'exploration  qu'on  ne  pouvait  savoir 
aussi  fertile. 

6*  ficbelle  peinte  de  M.  Hayem. 

La  méthode  de  M.  Hayem  a  été  publiée  cette  année  même, 
à  l'Académie  des  sciences  d'abord,  puis  à  la  Société  de  bio- 
logie'. Pour  l'exposer,  je  ne  saurais  mieux  faire  que  de 
répéter  ce  que  l'auteur  en  a  dit  lui-même. 

M.  Hayem  utilise  le  mélange  sanguin  qui  lui  sert  à  comp- 
ter les  globules',  mélange  qui  se  trouve  être  an  249*.  <  Ce 
mélange  est  déposé  dans  une  petite  cuvette  de  verre 
formée  par  un  anneau  de  verre  blanc  (sans  couleur)  collé 
sur  une  lame  également  de  verre  blanc.  En  la  mettant,  lors- 
qu'elle cuQiient  le  mélange  sanguin,  sur  une  feuille  de  papier 
écolier  et  en  la  regardant  directement  et  non  par  transpa- 
rence, le  mélange  sanguin  présente  une  teinte  qui  varie  né- 
cessairement suivant  la  richesse  du  sang  en  hémoglobine. 

t  Comme  d'autre  part,  j'ai  fabriqué  à  l'aquarelle  un  certain 


<  Harem.  Des  carsctËreB  anatoniiques  du  sang  dans  les  anémEes  {Ac»d.  dta 
seieneea,  10  juillet  1876). 

—  Recherches  sur  la  colorallon  du  sang  (Soc.  de  biol.,  4  novemb»  1876). 

>  Hayem  et  Nachet,  8ar  ua  nouveau  procédé  pour  compter  les  globules  du 
MDg  {Aetd.  des  aeitaees,  26  avril  1875). 
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nombre  de  rondelles  colorées  de  même  diamètre  que  la  cel- 
lale  et  constituant  une  échelle  de  teintes  aussi  analogues  que 
possible  à  celles  des  divers  mélanges  sanguins,  il  ne  reste 
plus  qu'à  déterminer  par  comparaison  à  quelle  teinte  corres- 
pond la  couleur  du  sang  dilué  contenu  dans  la  petite  cuvette 
de  verre. 

*  n  faut  avoir  soin,  pour  faire  cet  examen,  de  se  placer 
près  d'une  fenêtre  tournée  vers  le  nord,  et  en-tout  cas,  d'évi* 
ter  les  rayons  du  soleil.  La  cellule  de  verre  renferme  toujours 
une  même  épaisseur  de  mélange  sanguin,  et  celui-ci  ayant 
elé  fait  à  l'air  libre,  l'hémoglobine  du  sang  est  toujours  pa- 
iement oxygénée.  Dans  ces  conditions,  les  teintes  que  fournis- 
sent les  divers  échantillons  de  sang  sont  comparables  entre 
elles. 

■  Pour  graduer  l'échelle  de  teintes,  j'ai  choisi  comme  point 
de  départ,  comme  étalon  en  quelque  sorte,  la  plus  forte  colo<- 
ration  que  puisse  donner  chez  l'adulte  le  sang  du  bout  du 
doigt...  Cette  première  teinte  porte  le  n°  1...  Le  maximum  de 
l'échelle  correspond  à  6  millions  de  globules  sains. 

<  En  faisant  varier  les  dilutions  du  sang  normal  dans  des 
proportions  convenables,  nous  avons  pu  estimer  la  valeur  de 
chaque  teinte  par  rapport  à  1 .  De  plus,  comme  contre^preuve, 
en  comptant  le  nombre  des  globules  dans  chaque  dilution, 
on  a  pu  inscrire,  à  coup  sûr,  à  côté  de  cette  valeur,  le  nombre 
correspondant  de  globules  normaux.  ■ 

M .  Hayem  a  obtenu  de  cette  façon  la  table  suivnn  te'  : 


' 

»r7v    1 

e.too.oio 

B.IM.O00 
5.O00.O0O 
4.BOO.0aO 
4.000.000 
S.S0O.O0C 
3.0M.O0D 

a.mti 

O.lfiO 

o.uaa 

O.NO 

s - 

Au  delà,  l'appréciation  des  teintes  n'ayant  plus  une  exac- 

•  La  Iabl«  pnbliào  dans  \t,Gatttle  médiealc  (1876,  p.  S61),  contient  plusieurs 
(nies  d'impreBrion  qal  «ont  corrigées  ici. 


idBï  Google 


Utade  sufBsante,  au  lieu  de  faire  le  mélange  ordinaire,  on 
prend  le  double,  le  triple  ou  le  quadruple  de  sang  ;  la  propor- 
tion d'hémoglobine  se  trouve  alors  être  égale  à  la  moitié  ou 
au  tiers  ou  au  quart  de  celle  indiquée  par  la  table.  «  11  arrive 
assez  souvent  que  le  mélange  sanguin  ne  correspond  pas  très- 
exaclement  à  l'une  des  teintes  ;  mais  avec  un  peu  d'habitude 
il  est  facile  frapprécier,  avec  une  approximation  sufQsanle, 
les  valeurs  intennédiaires.  > 

M.  Hayem  croit  pouvoir  afQrmer  que  sa  méthode  est  d'une 
très-grande  précision,  sans  nous  dire  quelles  sont  les  limites 
des  eireurs  possibles.  Elle  parait  devoir  convenir  aux  re- 
cherches cliniques  :  elle  est  d'une  grande  simplicité  et  a  l'im- 
mense avantage  de  n'exiger  que  des  quantités  de  sang  vrai- 
ment insigniliantes  ;  il  sutBt,  pour  les  obtenir,  d'une  piqûre 
d'épingle,  d'aiguille  ou  de  lancette,  aussi  peut-on  répéter  à 
loisir  les  analyses  de  sang  sans  avoir  à  craindre  le  moindre 
dommage  pour  les  patients. 

Mais  il  est  regrettable  que  M.  Hayem  soit  tombé  dans  la 
même  faute  que  Welcker,  et  qu'il  ait  pris  comme  unité  de  cou- 
leur celle  donnée  par  un  sang  dont  il  ne  nous  dit  ni  la  te- 
neur en  fer,  ni  la  capacité  respiratoire  :  rien  en  un  mot  de  ce 
qui  peut  nous  donner  une  idée  exacte  de  sa  richesse  en  hémo- 
globine. Qu'en  résulte-t-il?  C'est  que  les  degrés  de  son  échelle 
colorée,  comme  ceux  de  l'échelle  à  taches  de  Welcker,  ne  peu- 
vent exprimer  la  richesse  en  hémoglobine  des  sangs  analysés  ; 
ils  indiquent  seulement  les  rapports  qui  existent  entre  les 
quantités  de  matière  colorante  qu'ils  renferment  et  celles  que 
renferme  le  sang  pris  comme  type.  Et,  devant  les  fractions 
de  M.  Hayem,  devant  les  nombres  de  M.  Welcker,  nous 
sommes  comme  serait  un  géographe  devant  une  carte  qui  au- 
rait été  admirablement  dressée,  mais  dont  l'auteur  aurait 
oublié  de  nous  indiquer  l'échelle;  il  jugerait  bien  des  rapports 
de  distance,  il  verrait  bien  que  le  point  B,  par  exemple,  est 
deux  fois  moins  loin  du  point  A  que  le  point  C...,  mais  il  ne 
saurait  se  rendre  compte  des  distances  exactes  qui  existent 
entre  tous  ces  points.  Si  encore  M.  Hayem,  imitant  M.  Wel- 
cker, avait  pris  comme  type  un  sang  représentant  autant  que 
possible  la  moyenne  normale,  ses  chiffres  auraient  eu  une 
signification  facile  à  saisir  ;  un  sang  correspondant  à  0,50, 
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par  exemple,  était  un  sang  ayant  moitié  moins  d'hémoglobine 
qu'un  sang  normal.  Mais  non,  i)  choisit  un  sang  ayant  -6  mil- 
lions de  globules,  richesse  <  qu'on  obtient  très-rarement  avec 
le  sang  des  capillaires  »,  dit  M.  Hayem  lui-même.  Kn  sorte 
que  le  sang  normal  moyen  se  trouve  représenté  par  une  irac- 
tion,  et  qu'il  faut  rapporter  tous  les  autres  chiilres  à  cette 
firaction  pour  avoir  le  rapport  à  l'état  normal. 

Si  j'insiste  tant,  c'est  que  la  faute  que  je  si^ale  est  encore 
facilemeat  réparable  ;  il  suffirait  pour  cela  de  doser  l'hémo- 
globine d'un  sang  qu'on  analyserait  en  même  temps  au  moyen 
de  l'échelle  peinte  ;  le  degré  de  l'échelle  auquel  correspon- 
drait le  sang  serait  désigné  par  la  quantité  d'hémoglobine 
trouvée  ;  on  calculerait  ensuite  la  valeur  en  hémoglobine  des 
autres  degrés  de  l'échelle.  De  cette  façon,  les  résultats  obte- 
nus par  cette  méthode  pourraient  être;  assimilés  à  ceux  obte- 
DUS  par  d'autres  méthodes  de  dosage  et  ils  ne  risqueraient 
pas  de  rester  isolés  comme  ceux  de  Welcker,  et  cela  au  grand 
préjudice  de  la  science.  Il  est  à  souhaiter  aussi  que  M.  Hayem. 
arrive  à  reproduire  son  échelle  afin  que  l'emploi  de  sa  mé* 
thode  puisse  se  généraliser  ;  il  sera  bon  enfin  qu'il  s'assure 
du  degré  de  fixité  de  ses  couleurs. 

7«  Globnlimètre  de  Hantegazsa. 

La  méthode  du  professeur  Mantegazza  '  a  été  publiée  en 
1865;  je  la  décris  en  dernier  lieu  parce  qu'elle  repose  sur  un 
principe  tout  différent,  sur  la  mesure  du  degré  de  transpa- 
rence des  solutions  sanguines.' 

Si,  regardant  la  flarame  d'une  bougie  à  travers  une  solu- 
tion sanguine,  on  interpose  une  série  de  verres  bleus  entre 
l'œil  de  l'observateur  et  la  .solution,  il  arrivera  un  moment 
où  la  flamme  de  la  bougie  ne  sera  plus  visible  ;  il  est  évident 
que  plus  le  sang  sera  transparent,  plus  considérable  sera  le 
nombre  deverresbleus  qu'il  aura  fallu  interposer;  on  pourra 
donc  juger  ainsi  de  la  transparence  de  la  solution,  et  par  suite 
de  sa  richesse  en  matière  colorante. 

■  p.  Maolegazza,  Del  globulimelro,  nuovo  etrumenio  per  delerminare  rapir 
daraente  la  quanlita  dei  globatti  rossi  del  sangua,  et  nuove  ricercbe  emato- 
logiche,  Hilano,  18GG. 

ARCB.   DK  PHie.,  8<  BAR»,  IV.  i 
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Cette  recherche  se  faitàraide  d'un  appareil  spécial  impro- 
prement appelé  globulimètre.  II  se  compose  :  1*  d'un  réci- 
pient pour  la  solution  sanguine;  c'est  un  tube  cylindrique 
horizontalement  fixé  sur  un  manche  vertical.  Ce  tube  est 
fermé  à  ses  deux  extrémités  par  des  glaces  ;  l'une  est  Hxe, 
l'autre  est  montée  sur  un  tube  qui  pénètre  à  frottement  dans 
le  précédent,  de  telle  sorte  qu'on  peut  augmenter  ou  diminuer 
l'espace  compris  entre  les  deux  glaces;  leur  distance  est  indi- 
quée par  des  divisions  tracées  sur  le  récipient,  la  plus  conve- 
nable est  de  i°",5.  Un  petit  entonnoir  que  porte  le  tube  à  sa 
partie  supérieure  permet  d'y  introduire  le  mélange  sanguin. 

^'  Un  disque  vertical,  tournant  autour  d'un  axe  implanté 
sur  le  manche  de  l'appareil,  présente  les  divers  points  de  sa  ' 
circonférence  en  avant  de  l'une  des  extrémités  du  récipient.- 
Cette  circonférence  est  percée  d'orifices  ayant  même  diamètre 
que  le  cylindre  récipient,  et  dans  ces  orifices  sont  enchâssés 
des  verres  bleus  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  formant 
par  conséquent  des  couches  plus  ou  moins  épaisses.  Les  di- 
vers degrés  de  transparence  ont  été  évalués  au  moyen  de 
numérations  de  globules.  Chaque  verre  bleu  surajouté  corres- 
pond à  un  sang  ayant  125,000  globules  en  moins  par  milli- 
mètre cube. 

Le  procédé  opératoire  est  simple.  On  fait  un  mélange  de 
1  centimètre  cube  de  sang  et  de  96  centimètres  cubes  d'une 
solution  de  carbonate  de  soude  à  50  0/0.  Le  mélange  est  in- 
troduit dans  le  récipient.  Se  plaçant  dans  une  chambe  obs- 
cure, on  regarde  à  travers  le  récipient  la  flamme  d'une  bou- 
gie située  à  un  mètre  de  distance  ;  tournant  le  disque,  on  fait 
successivement  passer  des  couches  plus  ou  moins  épaisses  de 
verre  bleu.  On  s'arrête  quand  on  ne  voit  plus  la  flamme  ;  et  on 
lit  l'indication  qui  correspond  au  dernier  orifice  à  travers 
lequel  on  a  vu  la  flamme.  Les  différences  de  la  vue  ne  dépas- 
seraient pas  de  1  à  2  verres,  c'est-à-dire  ne  correspondraient 
pas  à  plus  de  250,000  globules  rouges  ;  soit  une  erreur  de 
5  0/0  pour  des  sangs  ayant  5  millions  de  globules.  Une 
observation  ne  durerait  pas  plus  de  cinq  minutes. 

Comme  dans  les  deux  procédés  de  Welcker,  les  chiffres 
de  globules  indiqués  parles  degrés  de  l'appareil  ne  représen- 
tent pas  la  richesse  globulaire  du  sang  examiné,  ainsi  que 
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semble  le  croire  M.  Mantegazza,  mais  simplement  la  couleur 
de  ce  sang  rapportée  à  celle  du  sang  type.  C'est-à-dire  qu'un 
sang  chez  lequel  on  trouverait  2  millions  de  globules,  par 
exemple,  aurait  par  millimétré  cube  autant  de  matière  colo- 
rante que  s'il  avait  2  millions  de  globules  semblables  à  ceux 
du  sang  type.  Cet  appareil  a  donc  besoiii  d'être  réglé  au  moyen 
d'un  dosage  d'hémoglobine. 

8°  Hémochromomitre  Halassei. 

Ma  méthode  a  été  exposée  pour  la  première  fois  en  public, 
cette  année  même,  à  la  Société  de  biologie^ . 

Elle  a  pour  but  :  i"  de  comparer  la  couleur  d'une  solution 
sanguine  placée  dans  le  réservoir  d'un  mélangeur  Potain,  aux 
couleurs  des  différentes  parties  d'un  prisme  coloré  (les  parties 
les  plus  épaisses  étant  naturellement  plus  foncées  que  les 
parties  les  plus  minces)  ;  3°  de  juger  de  la  richesse  en  hémo- 
globine du  sang  qui  a  servi  à  faire  la  solution  par  la  position 
qu'il  faut  donner  au  prisme  pour  que  celui-ci  reproduise  la  va- 
leur du  ton  de  la  solution  sanguine,  il'ai  essayé  de  réaliser  ce 
double  but  à  l'aide  d'un  nouveau  colorîmètre  que  je  propose 
d'appeler  bémocbromomèlre  en  raison  de  ses  applications 
spéciales. 

I.  Description,  —  Cet  appareil  se  compose  d'un  éoran  rec- 
tangulaire ayant  environ  36  centimètres  de  large  sur  20  de 
hauteur,  n  est  percé  à  son  centre  de  deux  trous  circulaires 
ayant  5  millimètres  de  diamètre  ;  ces  trous  sont  très-rappro- 
cbés  l'un  de  l'autre  et  placés  sur  une  même  ligne  horizontale. 
Comme  l'écran  est  formé  de  pièces  mobiles,  il  peut  se  replier 
sur  lui-même  et  constituer  une  boite  très-portative  (20  centi- 
mètres de  long  sur  10  de  large  et  3  d'épaisseur)',  dans  la- 
quelle se  trouvent  enfermées  les  autres  pièces  de  l'appareil. 

■  Séance  du  !8  oclobre  1S7S. 

Ha  mélhoda  a  été  imaginée  vers  la  On  de  l'année  tS^  et  mon  premier  ap- 
pareil a  élé  eisayé  pendant  l'&lé  1S73.  Si  j'ai  lardé  si  longtemps  ï  faire  cod- 
nailre  publîqnament  mon  colorfmèlre,  c'est  que  j'ai  beaucoup  tâtonné,  beau- 
coup eipérimenlé  avant  d'en  arrSter  le  i^pe  déSoilif;  c'eal  que  j'ai  voulu 
eo  aesurer  la  Imbrication  indnalriella  et  me  rendre  un  compte  exact  de  son 
degré  de  précision. 

*  On  poorrait  avoir  une  boite  plus  petite  en  rétrécissant  l'écran,  maïg  on 
■erail  moine  garanti  de  la  lumlire,  et  l'observatloa  serait  moins  aisée. 
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Un  obturateur  qui  joue  dâvânt  les  trous  permet  de  clore 
complètement  la  boîte. 

Derrière  l'un  des  trous  (celui  de  gauche)  se  place  le  ré- 
servoir d'un  mélangeur  Potain.  Ce  réservoir  a  été  modi- 


fié en  raison  de  ses  applications  spéciales  :  au  lieu  d'être  sphé- 
rique  ou  ovoïde,  il  présente  deux  faces  opposées,  planes  et 
parallèles,  et  qui,  dans  tous  les  nouveaux  mélangeurs,  se  trou- 
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veDl  toujours  à  la  même  distance  l'une  de  l'autre  (5  millimè- 
tres). Les  solutions  sanguines  seront  donc  toujours  vues  sous 
une  même  épaisseur  ;  et,  si  elles  sont  toujours  faites  au  même 
titre,  les  variations  de  coloration  qu'elles  présenteront  seront 
évidemment  dues  à  des  différences  dans  le  pouvoir  colorant 
du  sang  employé. 

Le  mélangeur  est  maintenu  verticalement  appliqué  contre 
l'écran  par  un  anneau  élastique  dans  lequel  passe  sa  longue 
portion.  Une  pièce  d'arrêt  garnie  d'une  lamelle  en  caoutchouc 
peut  être  poussée  contre  l'extrémité  inférieure  du  mélangeur, 
aQn  d'empêcher  la  solution  sanguine  de  s'écouler  pendant  la 
durée  de  l'observation. 

Derrière  le  second  trou  de  l'éaran  se  trouve  le  prisme  co- 
loré ' .  Ce  prisme  est  formé  par  une  cuve  prismatique  en  verre 
ayant  un  angle  d'ouverture  de  10°,  une  hauteur  de  75  milU- 
métres  et  une  largeur  de  6  millimètres  (dimensions  intérieures). 
Elle  contient,  à  la  place  de  solutions  d'hémoglobine  ou  de 
sang  qui  ne  peuvent  se  conserver  et  qu'il  eût  fallu  renouveler 
sans  cesse,  une  solution  de  picrocarminate  d'ammoniaque. 
On  peut,  en  effet,  à  l'aide  de  ce  précieux  réactif,  arriver  à 
imiter  assez  exactement  une  solution  d'hémoglobine*,  tout  en 
se  procurant  une  substance  très<peu  altérable. 

Voici  comment  je  recommande  de  procéder  :  ou  prend  comme  poini 
de  comparaison  une  solution  de  sang  déflbriné  au  centième  que  l'on 
place  dans  un  verre.  Dans  un  autre  verre  aussi  semblable  que  possible. 
au  premier,  ou  fait  uu  mélange&parties  égales  d'eau  légèrement  phé- 
niquée  et  de  glycérine  pure  non  acide  ;  puis  on  ajoute  peu  à  peu  du 
picrocarminate  parfaitement  neutre,  en  solution  concentrée  d'abord, 
puis  en  solution  étendue  de  façon  à  s'approcher  le  plus  possible  ds  la 
vaJeur  de  ton  de  la  solution  sanguine.  Comme  le  picrocarminate  donne 
généralement  une  teinte  plus  jaune  que  la  solution  de  sang,  il  faut 
ajouter  un  peu  de  carmin  neutre  afin  d'obtenir  la  même  qualité  de  ton. 
Eniin,  pour  arriver  plus  sûrement  à  une  ressemblance  parfaite  entre 
les  deux  solutious,  on  les  compare,  non  plus  dans  leurs  verres,  mais 
en  les  plaçant  dans  de  petites  cuves  prismatiques. 

<  11  est  inutile  de  placer  un  second  prisme  en  sens  inverse  du  pramier  dans 
le  but  de  produire  une  couche  colorée  partout  d'égale  épaisseur;  dans  mes  ap- 
pareils le  trou  de  l'écran  est  si  petit,  l'angle  du  prisme  si  aigu  que  les  varia- 
lioDS  de  coloration  sont  insigniOanlea. 

*  La  ressemblance  se  poursuit,  mâme  quand  on  analyse  au  apectroscope  les 
conleurs  de  rbémogloblne.  Voyez  le  mémoire  suivant. 
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On  observe  alors  un  fait  intéressant,  c'est  qae  les  deux  prismes- 
peuvent  être  aussi  semblables  que  possible  dans  une  portion  dunntéo 
de  leur  hauteur,  et  cependant  différer  dans  des  parties  on  plue  minces 
ou  plus  -épaisses;  autrement  dit,  deux  solutions,  l'une  de  picrocanni- 
nate ,  l'autre  d'hémoglobine  ou  de  sang,  ayant  exactement  la  même  cou- 
leur apparente,  subissent  îles  varietionB  de  teinte  différentes  sous 
l'inflaence  des  mômes  variations  d'épaisseur;  phénomène  que  M.  Ha- 
jewsky  a  êgHlement  signalé.  Il  faut  avoir  le  soin  do  donner  à  la  solu- 
tion de  picrocarminale  une  leinle  telle  qne  ce  soient  les  portions 
moyennes  du  prisme  qui  reproduisent  exactement  la  couleur  de  la  so- 
lution sanguine;  car  ces  pai-ties  moyeunes  seront  seules  utilisées  dans 
le  maniement  de  l'instrument. 

Dans  ces  comparaisons,  les  solutions  doivent  €tre  examinées  par 
transparence  et  toujours  dans  la  même  lumière.  Personne  n'ignore  que 
les  couleurs  changent  plus  ou  moins  de  ton  suivent  la  façon  dont  elles 
sont  éclairées  ;  il  faut  savoir  ausskque  deux  couleurs  de  ualura  dlffé- 
l'enle,  mais  qui  cependant  ont  exactement  la  même  teinte  dans  une  lu- 
mière dàlerminéc,  ne  changent  p.is  de  la  même  façon  sous  l'ionucnce 
des  mêmes  modifications  d'éclairage  ;  c'est  en  particulier  ce  qui  arrive 
pour  les  solutions  de  sang  et  de  picrocarminale.  L&  lumière  qui  me 
parait  préférable  est  cette  belle  lumière  blanche  que  donnent  un  nuage 
blanc,  un  rideau  blanc  ou  un  verre  dépoli,  et  c'est  elle  qu'on  reoher- 
chera  dans  l'emploi  de  l'instrument.  • 

Lorsque  la  solution  de  picrocerminate  a  atteint  la  teinte  désirée,  il 
est  bon  de  la  laisser  reposer  un  certain  temps  pour  le  cas  où  il  se  fe- 
rait un  précipité  de  carmin.  11  faudrait  alors  llltrer,  essayer  à  nouveau 
la  coloration  et  ajouter  la  quantité  de  carmin  nécessaire.  La  solution 
est  alors  chauffée  au  bain-marie,  et  on  y  ajoute  de  la  gélatine  :1  gramme 
par  25  centimètres  cubes.  Si  cette  addition  jaunit  trop  la  solution  on  y 
remet  encore  un  pou  de  carmin  avec  de  grandes  précautions.  Puis  on 
filtre  sur  de  la  flanelle  comme  s'il  s'agissait  d'une  injection,  et  on  rem- 
plit les  cuves  prismatiques,  lorsque  le  tout  est  refroidi,  les  cuves  sont 
fermées  hermétiquement  à  l'aide  d'une  petite  glace  qui  se  colle  sur  les 
bords  de  la  cuve,  soit  avec  de  la  térébenthine  cuite,  soit  avec  du  baume 
de  Canada. 

Cette  gelée  glycérinée  et  pbéniquéo  parait  se  coascrver  merveilleu- 
sement. J'en  ai  examiné  au  commencement  de  l'été  1876  qui  datait  du 
printemps  1813,  de  plus  de  trois  ans  par  conséquent,  elle  é'ait  aussi 
transparente  que  le  premier  jour. 

Le  prisme  coloré  est  placé  sur  un  chariot  qui  peut  être  mu 
dans  la  verticale  à  l'aide  d'une  crémaillère  commandée  par 
un  bouton.  En  faisant  descendre  ou  monter  le  chariot,  on  fait 
passer  devant  le  trou  de  l'écran  des  portions  plus  ou  moins 
épaisses  du  prisme,  et  l'on  obtient  ainsi  des  colorations  plus  ou 
moins  intenses.  On  pourra  donc  chercher  et  trouver  le  point 
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précis  où  le  prisme  donne  la  même  valeur  de  ton  qu'une  so- 
lution de  saog  placée  dans  le  mélangeur  derrière  l'autre  trou 
de  l'écran. 

Une  échelle  dont  nous  verrons  plus  loin  le  mode  de  gra- 
duation, est  collée  sur  un  des  côtés  du  prisme  ;  dans  les  mou- 
vements de  celui-ci,  elle  se  trouve  passer  devant  une  petite 
aiguille  fixe  qui  détermine  ainsi  la  position  du  prisme,  et,  par 
suite,  la  valeur  de  ton  de  la  solution.  Cette  aiguille  est  placée 
au  milieu  de  la  ligne  qui  réunirait  les  centres  des  deux  ori- 
fices. 

Derrière  le  mélangeur  et  le  prisme,  à  la  hauteur  des 
trous  de  l'écran,  se  trouve  une  plaque  de  verre  dépoli.  Elle 
est  destinée  à  bien  diffuser  et  à  rendre  blanche  la  lumière  qui 
doit  traverser  les  milieux  colorés  ;  nous  avons  vu  plus  haut 
que  cette  condition  était  nécessaire  pour  que  la  comparaison 
entre  la  couleur  du  prisme  et  celle  de  la  solution  sanguine  fût 
exacte.  I^a  plaque  de  verre  est  maintenue  par  une  de  ses  ex- 
trémités au  moyen  d'une  fourche  métallique  munie  d'une 
charnière  ;  ce  qui  permet  de  lever  la  plaque,  lorsqu'il  s'agit  de 
mettre  en  place  le  mélangeur  ou  de  Ure  les  divisions  de 
l'écJielle. 

II.  Graduation.  —  La  graduation  comprend  deux  opéra- 
tioDs  bien  distinctes  :  l'établissement  des  divisions  ou  gradua- 
lion  proprement  dite,  et  la  notation  des  divisions  ou  choix  de 
l'imité. 

1°  Les  divisions  ont  été  établies  expérimentalement.  J'ai 
foit  une  série  de  solutions  sanguines  avec  du  sang  de  chi^  et 
de  l'eau  distillée,  depuis  4  et  successivement  jusqu'à  ^16  de 
sai:^  pour  i.OOO  de  mélange.  Ces  solutions  ont  été  introduites 
l'uiie  après  l'autre  dans  le  mélangeur,  et  j'ai  déterminé  avec 
le  plus  grand  soin  qudle  était  pour  ctiacune  d'elles  la  posi- 
tion da  prisme,  lorsque  celui-ci  reproduisait  exactement  la 
couleur  de  la  solution  observée.  Un  trait  était  chaque  fois 
marqué  sar  l'échelle  au  niveau  de  la  petite  aiguille  fixe;  j'ai 
eu  ainsi  une  série  de  degrés  correspondant  à  des  solutions 
ne  différant  des  voisines  que  de  1  millième. 

Je  n'ai  pas  fait  de  solution  au-dessous  de  i,  ni  au-dessus  de 
16,  parce  qu'avec  le  sang  que  j'employais  les  solutions  eussenL 
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■correspondu  aux  extrémités  du  prisme,  c'est-à-dire  à  des 
fioints  où  les  comparaisons  eussent  été  moins  exactes. 

2°  J'ai  montré  précédemment  l'inconvénient  de  choisir  des 
unités  arbitraires  pour  la  notation  des  échelles  colorimétri- 
-ques  ;  aussi  ai-je  rapporté  mon  échelle  à  une  valeur  qui 
puisse  donner  une  idée  exacte  de  la  composition  du  sang  el 
de  sa  richesse  en  hémoglobine. 

Dans  ce  but,  mon  «mi  M.  le  D'  Pierre  Picard  a  bien  voulu 
■me  doser  le  plus  exactement  possible  la  capacité  respiratoire 
d'un  sang  de  chien  au  moyen  de  la  pompe  à  mercure  ;  (Je  le 
■prie  de  recevoir  ici  mes  remerciements  les  plus  sincères.) 
pendant  que  de  mon  cété,  je  déterminais  avec  le  plus  grand 
soin,  à  quel  degré  de  mon  échelle  de  coloration  correspondait 
une  solution  au  centième  de  ce  même  sang.  Dans  une  de  nos 
expériences,  par  exemple,  le  degré  n"  9  de  l'échelle  s'est 
trouvé  correspondre  exactement  à  une  solution  au  centième 
d'un  sang  capable  d'absorber  18  centimètres  cubes  p.  100 
d'oxygène. 

Ayant  ainsi' apprécié  la  valeurd'un  des  degrés  de  l'échelle, 
il  a  suffi  de  simples  calculs  de  proportion  pour  connaître 
celle  des  autres  degrés.  De  plus,  s'il  est  vrai  que  1000  c^ti- 
raètres  cubes  de  sang  contenant  125  grammes  d'hémoglobine 
-«ont  capables  d'absorber  260  centimètres  cubes  d'oxygène,  on 
peut  calculer  encore  les  quantités  d'hémoglobine  correspon- 
dant à  chacun  des  degrés  de  l'échelle.  Mais  au  lieu  de  rap- 
porter ces  différentes  valeurs  soit  à  1000,  soit  à  100  centi- 
mètres cubes  de  sang,  ce  qui  se  fait  habituellement,  j'ai 
préféré  les  rapporter  au  millimètre  cube,  afin  de  faciliter  les 
comparaisons  avec  les  résultats  que  donnent  les  numérations 
des  globules,  numérations  qui  sont  également  rapportées  au 
millimètre  cube. 

-  Et  j'ai  construit  la  table  suivante  :  dans  la  première  co- 
lonne sont  les  numéros  des  degrés  de  l'échelle  colorimé- 
trique  ;  dans  la  seconde  lescapacités  respiratoires  correspon- 
dantes exprimées  en  volume  ;  dans  la  troisième;  la  richesse 
en  hémoglobine  exprimée  en  poids. 
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m.  Procédé  opératoire.  —  Voici,  maintenant  que  l'appa- 
reil est  connu,  quelles  sont  les  opérations  et  manœuvres  suc- 
cessives que  nécessite  une  analyse  de  sang. 

1'  Faire,  au  moyen  du  mélangeur,  une  solution  au  centième 
du  sang  à  examiner. 

On  procède  comme  s'il  s'agissait  de  faire  un  mélange  pour 
la  numération  des  globules  ;  seulement,  au  lieu  de  sérum,  on 
emploie  de  l'eau  distillée  ou  simplement  de  l'eau  filtrée  pourvu 
qu'elle  soit  bien  aérée.  Avec  la  poiute  d'une  épii^le,  d'une 
aigaille  ou  mieux  d'une  lancette,  on  pique  le  doigt,  de  préfé- 
rence la  face  dorsale  au  voisinage  de  l'ongle  (l'épiderme  étant 
là  moins  épais  et  la  peau  moins  sensible).  —  En  pressant  l'ex- 
trémité du  doigt,  on  fait  sortir  la  quantité  de  sang  nécessaire. 

—  On  en  aspire  aussitôt  dans  la  longue  portion  ou  portion  ca- 
pillaire du  mélangeur  jusqu'au  niveau  du  trait  marqué  1.  — 
On  aspire  l'eau  immédiatement  après,  de  façon  à  remplir  le 
réservoir  et  à  faire  arriverleliquidejusqu'autraitmarquélOO. 

—  On  agite  enfin  la  solution  pour  la  Vendre  parfaitement  ho- 
mogène. 
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II  est  bien  évident  que  si  la  solatitm  avait  pu'étre  £ute  sans 
le  mélangeur,  il  sucrait  de  l'introduire  dans  le  mélangeur, 
de  façon  à  en  remplir  complètement  le  réservoir. 

2°  Fixer  le  mélangeur  sur  l'écran  en  ayant  bien  soin  'que 
son  réservoir  corresponde  exactement  au  trou  de  l'écran.'* — 
Placer  la  pièce  d'arrêt  de  fagon  que  la  lamelle  de  caoutchouc 
vienne  fermer  l'extrémité .  inférieure  du  mélangeur.  11  faut, 
bien  entendu,  remettre  en  place  la  glace  de  verre  dépoli  qu'on 
a  dû  soulever. 

3°  Déterminer  laposltion  du  prisme  qui  donne  une  couleur 
ayant  même  valeur  de  ton  que  celle  de  la  solution  sanguine. 

On  se  tourne  du  cdté  d'une  fenêtre  ddanant  une  belle  lu- 
mière diffuse,  en  .ayant  soin  de  ne  pas  avoir  de  lumière  vive 
derrière  soi  ;  s'il  existe  une  masse  blanche  quelconque,  mur, 
nuages...,  Usera  bon  delalixer;on  évitera  de  regarderie 
ciel  bleu  et  surtout  le  soleil. 

Prenant  alors  l'écran  de  la  main  gauche,  on  le  place  entre 
le  jour  et  soi  à  la  distance  de  la  vision  distincte,  et  on  regarde 
à  travers  les  trous  les  couleurs  produites  par  la  solution  san- 
guine et  par  le  prisme.  Avec  la  main  droite  passée  derrière 
l'écran,  on  tourne,  dans  un  sens  ou  dfhis  l'autre,  le  bouton  qui 
commande  la  crémaillère  et  fait  monter  ou  descendre  le  prisme, 
jusqu'à  ce  que  la  couleur  de  celui-ci  ait  une  valeur  de  ton 
égale  à -celle  du  réservoir.  Pour  se  bien  assurer  d'avoir  at- 
teint ce  point,  on  le  dépasse  sensiblement  soit  dans  un  sens, 
soit  dans  l'autre,  et  on  voit  si  la  teinte  se  rapproche  ou 
s'éloigne  de  celle  du  sangS 

Lorsque  la  solution  est  faite,  il  ne  faut  pas  attendre  trop 
longtemps  avant  d'en  faire  l'examen,  parce  que  l'hémoglobine 
se  réduit  quand  elle  est  enfermée  (et  elle  l'est  à  peu  près 
complètement  dans  le  réservoir  du  mélangeur)  ;  or  l'hémo- 

■  AQd  de  in[euz  juger  c«a  fitbles  difrérencBe,  on  pourrait  disposer  en  nranl 
des  deux  trous  de  l'écma  des  prismes  qui  rapproche  rai  gdL  les  images  des  cou- 
leurs; de  fa^oo  qu'elles  se  réuDissent  chacune  dans  une  des  moitiés  d'un 
mSme  cercle,  comme  cela  existe  dans  le  colorimëtro  de  Laurent. 

Lo  prJBine  coloré  ne  reproduit  pas  toujours  exactement  la  qualité  de  tou  de 
U  solulion  sanguine  examinée,  mais  il  peut  toujours  en  reproduire  le  valeur 
-  de  Ion;  et  c'est  là  ce  que  l'opservalenr  doit  rechercher,  à  la  façon  du  musi- 
cien qui  cherche  il  reproduire  la  hauteur  d'un  son  icdépendamnHnl  de  soD 
timbre,  (Voy.  aoU  ï,  p.  5.) 
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globine  réduite  n'a  plus  la  même  qualité  de  couleur  que  l'hé- 
moglobine oxygénée  :  elle  est  dicbromatique,  verdâtre  en  cou- 
ches minces,  violacée  en  couches  épaisses.  Ces  changements 
rendent  la  comparaison  plus  difQcile  et  plus  incerlaîne. 

Il  faut  éviter  aussi  la  fatigue  de  l'œil;  J'ai  remarqué  que 
dans  ces  conditions  les-  nuances  étaient  beaucoup  plus  diffi- 
cilement saisies  et  les  erreurs  plus  considérables. 

4'  Il  ne  reste  plus  qu'à  noter  le  degré  de  l'échelle  qui  se 
trouve  le  plus  près  de  la  petite  aiguille  fixe.  En  se  reportant 
à  la  table,  on  saura  combien  un  millimètre  cube  du  sang  ana- 
lysé contient  d'hémoglobine,  et  quelle  est  sa  capacité  respi- 
ratoire. 

Quand  le  sang  à  analyser  est  très-pauvre,  la  solution  qu'il 
donne  peut  être  assez  pâle  pour  dépasser  les  limites  de  l'é- 
chelle ;  on  fait  alors  un  mélange  à  S  0/0  en  remplissant 
deux  fois  de  suite  la  longue  portion  du  mélangeur,  opération 
facile  si  on  a  le  soin  d'interposer  un  petit  index  d'air  entre  la 
première  prise  de  sang  et  la  seconde  ;  et  on  prend  la  moitié 
des  valeurs  qui  correspondent  au  degré  de  l'échelle  trouvé. 

Si  le  sangest  au  contraire  trop  riche,  les  limites  opposées 
de  l'échelle  seraient  dépassées  ;  il  faut  alors  agir  en  sens  in- 
verse :  faire  un  mélangea  1/^  ^/^  et  doubler  leschiiTres 
trouvés. 

Avec  un  peu  d'habitude,  on  juge  facilement  à  la  couleur  du 
sang  quand  il  pénètre  dans  le  mélangeur-,  s'il  est  ou  trop  riche 
ou  trop  pauvre;  ou  s'il  rentre  dans  les  données  de  l'échelle. 

IV.  Degré  d'ezaclilade.  —  Plusieurs  points  sont  à  élu- 
cider : 

i'  La  graduation  est-elle  exacte  î 

J'ai  tellement  répété  mes  essais  et  ils  ont  été  si  concor- 
dants, que  les  divisions  établies  sur  mon  appareil  type  cor- 
respondent très-certainement  à  des  solutions  ne  différant  les 
unes  des  autres  que  de  1  millième  ;  le  fabricant  saura,  je 
l'espère,  les  reproduire  exactement.  Je  ne  peux,  non  plus, 
mettre  en  doute  l'exactitude  de  l'analyse  des  gaz  du  sang 
qui  a  servi  de  base  i  la  notation  des  divisions;  elle  a  été 
faite  avec  le  plus  grand  soin  par  M.  le  D'  Picard  qui  a 
la  plus  grande  habitude  de  ce  genre  d'analyses.  Il  en  ré- 
sulte que  les  chiffres  qui  constituent  la  première  colonne  de 
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la  fable  t  capacité  respiratoire  >  sont  évidemment  exacts*. 
Quant  à  ceux  de  la  seconde  colonne  «  richesse  en  hémoglo- 
bine, >  ils  le  sont  également  s'il  est  ■vrai  que  125  grammes 
d'hémoglobine  sont  capables  d'absorber  S60  centimètres  cubes 
d'oxygène,  rapport  qui  a  servi  de  base  aux  calculs. 

9,"  Quelle  est  l'étendue  des  divei^nèes  possibles  entre  les 
analyses  d'un  même  sang? 

Lorsque  les  précautions  indiquées  précédemment  sont  bien 
observées,  ces  divei^ences  sont  peu  considérables  :  elles  peu- 
vent être  de  \  division,  si  les  analyses  sont  faites  par  plu- 
sieurs observateurs  difTérents  ;  mais  elles  ne  dépassent  pas 
une  1/2  division,  si  les  analyses  sont  répétées  par  la  même 
personne.  C'est  là  une  exactitude  très-sufiisante  ;  les  divi- 
sions, je  le  rappelle,  correspondent  à  des  solutions  qui  ne 
différent  les  unes  des  autres  que  de  1  millième,  et  les  diffé- 
rences que  l'on  est  appelé  à  constater  dans  les  recherches 
physiologiques  et  pathologiques  dépassent  de  beaucoup  ces 
limites  d'erreurs.  J'ai  supposé  l'instrument  manié  par  des 
personnes  non  habituées  à  ce  genre  d'observations  ;  Inutile  ' 
d'ajouter  que  par  l'exercice  on  peut  arriver  à  une  plus  grande 
précision.  D'un  autre  côté,  il  est  bien  certain  que  quelques 
personnes  seront  incapables  de  saisir  de  faibles  différences 
de  ton  et  par  conséquent  de  se  servir  de  cet  instrument,  mais 
les  sourds  peuvent-ils  ausculter? 

3°  Les  résultats  obtenus  à  des  intervalles  de  temps  plus  ou 
moins  considérables  sont-ils  comparables  entre  eux?  ce  qui 
revient  à  se  demander  :  la .  substance  colorante  du  prisme 
esl-elle  fixe  ? 

Je  me  suis  assuré  que  la  gelée  glycérinée  et  phéniquée  qui 
sert  de  substratum  au  picrocarminate  se  conservait  merveil- 
leusement, puisque  j'ai  pu  en  conserver  trois  ans  sans  la 
moindre  altération.  Mais  je  ne  saurais  dire  encore  si  la  cou- 
leur du  picrocarminate  passe  ou  ne  passe  pas,  et  dans  quelles 

1  Ces  chirTreE  oe  représeDtcDt  pas  à  proprameot  parler  la  capacité  respira- 
toire, parce  qu'ils  correspondent  à  des  divisions  établies  d'apris  les  richesses 
en  liÈmoglobine,  «t  qu'il  n'est  pas  eerUio  que  la  richesse  du  sang  en  hémo- 
globine soit  toujours  et  partout  proporlionnelle  a  sa  capacité  respiratoire.  Ils 
rcprésenteraisDt  donc  plutOt  des  richesses  en  hémoglobine,  maïs  cela  d'une  fa- 
ïon  toute  relative;  tandis  ijue  les  chirrres  de  la  seconde  colonne  de  la  table 
le*  reprûsentaraient  d'ans  fason  ebeolue. 
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limilea  elle  passe.  Les  premiers  prismes  que  j'ai  construits 
il  y  a  trois  ans,  avaient  bien  une  échelle,  mais  l'unité  de 
cette  échelle  était  tout  arbitraire  ;  n'ayant  donc  aucun  point 
de  repère,  il  m'a  été  impossible  de  les  comparer  aux  plus  ré- 
centes. C'est  une  lacune  que  je  regrette  de  n'avoir  pu  faire 
disparaître  avant  la  publication  de  ma  méthode.  Elle  sera,  du 
reste,  facile  à  combler  :  il  suffira  de  faire,  pour  cet  appareil, 
ce  qu'on  fait  pour  les  thermomètres,  dont  il  faut  de  temps  à 
autre  vérifier  le  zéro;  on  fera  une  analyse  de  sang  d'une 
part  avec  l'hémochromomètre,  d'autre  part  avec  une  des 
méthodes  dosant  directement  l'hémoglobine.  On  verra  ainsi 
s'il  y  a  ou  s'il  n'y  a  plus  concordance  ;  et  dans  ce  dernier  cas, 
il  suffira  de  modiâer  la  table'. 

C.  —  APPLICATIONS. 

Les  différentes  méthodes  que  nous  venons  de  passer  en  re- 
vue sont  plus  ou  moins  exactes,  plus  ou  moins  pratiques,  mais 
toutes  peuvent  nous  donner  une  idée,  idée  plus  ou  moins  com- 
plète, de  la  richesse  du  sang  en  hémoglobine  et  des  variations 
de  cette  richesse.  Quelles  applications  ont  été  faites  de  ces 
méthodes  ?  à  quels  résultats  est-on  arrivé  ?  C'est  ce  que  je 
vais  exposer  rapidement. 

1°  De  la  richesse  du  sang  en  bémoglobîse. 

Depuis  longtemps  les  médecins  avaient  signalé  la  pâleur  du 
sang  survenant  à  la  suite  de  pertes  de  sang,  dans  la  chlorose 
et  l'anémie,  dans  les  cachexies  ;  mais  aucun  d'entre  eux  n'avait 
cherché  à  mesurer  ces  variations  de  couleur.  Pour  entre- 
prendre de  telles  recherches,  ne  fallait-il  pas  connaître  l'im- 
portance du  rôle  de  la  matière  colorante  du  sang? 

Le  premier  qui  entra  dans  cette  voie  féconde  paraît  avoir 

I  Dans  le  bul  d'*viler  celle  oauae  d'erreur  j'avais,  au  débiil  de  mea  essais. 
Tonlu  remplacer  les  prismes  creux  à  contenu  coioi'é  par  des  prismes  pleins 
ta  Terres  colorés.  Enlrepfise  qui  m'a  fait  perdre  un  lemps  considérable  et 
qa'il  était  i^videmroent  impassible  de  réaliser,  puixqueM.  Feit,  notre  célâbrc  Ta- 
Lricsnl  de  flint  el  de  crown,  si  habile  à  imiter  les  pierres  précieuses,  n'a  pu 
Brrivef  â  reproduire  la  teinte  d'une  solution  d'hémoglobine,  laquelle  est  à  peu 
prts  celle  des  pierres  dites  jacinthes.  Je  no  lui  en  suis  pas  moins  on  no  peut 
pigs  reconoaissant  de  l'eitrême  obligeance  qu'il  a  mise  i  m'aiJer  dans  mes 
matheareux  essais. 
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été  Hermann  Weloker;  c'élaiten  l'année  1852,  l'hémoglobine 
était  à  peine  découverte.  Appliquant  son  échelle  liquide  et  son 
échelle  à  taches  de  sang,  il  recueillît  de  nombreuses  observa- 
tions sur  les  variations  de  coloration  que  peut  présenter  le 
sang  humain  dans  un  certain  nombre  de  maladies.  Le  sang 
nécessaire  à  l'examen  était  obtenu  à  l'aide  de  ventouses  lors- 
«[u'il  n'y  avait  pas  Heu  dft  faire  des  saignées.  Toutes  ces  ob- 
servations se  trouvent  consignées  dans  son  mémoire  de 
1854'. 

Plus  tard,  en  1863,  il  publia  ses  remarquables  recherches 
sur  les  variations  de  coloration  que  présentent  les  divers 
groupes  de  vertébrés.  Il  fit  connaitreen  môme  temps  quelques 
faits  relatifs  à  l'influence  des  hémorrhagies,  de  l'âge,  du  mi- 
lieu, etc.,  sur  la  couleurdu  sang'. 

En  1865,  Mantegazza  ilt  connaître  son  globulimètre  et  les 
observations  qu'il  avait  faîtes  avec  cet  instrument.  Il  les  divisa 
en  six  séries  :  1°  hommes  sains,  cas  de  richesse  au-dessus  de 
la  normale;  —  2"  cas  de  richesse  moyenne;  —  3°  cas  de  ri- 
chesse inférieure;  —  4"  femmes  saines;  —  5°  hommes  et 
femmes  malades;  —  6°  animaux  sains  et  soumis  à  des  traite- 
ments particuliers  ^. 

Après  Mantegazza,  vint  Johann  Duncan,  de  Saint-Péters- 
bourg, qui  publia  à  Vienne,  en  1867,  sa  note  sur  la  chlorose 
(nous  en  reparlerons  plus  loin).  La  coloration  n'est  plus  re- 
présentée par  des  nombres  de  globules,  comme  dans  les  re- 
cherches de  Welcker  et  de  Mantegazza,  mais  par  des  frac- 
tions d'unité,  l'unité  étant  la  normale  *.  Le  sang  était  obtenu 
à  l'aide  de  sangsues. 

Les  belles  recherches  de  Hoppe-Seyler,  dePreyer,  etc.,  ne 
firent  sentir  leur  influence  que  plus  tard,  dans  les  travaux  de 
MM:  Subbotin  (1871)  et  Quincke  (1872),  où  nous  voyons  pour 
la  première  fois  l'hémoglobino  exprimée  en  grammes.  Subbo- 
tin "  étudia  les  variations  produites  sous  l'influence  du  mode 

■  H.  Welcker,  Joe.  cit.,  p.  565-9. 

*  H.  Welcker.  Grosse,  Zah),  Volum,  Oberilâche  und  Parba  der  Blulkorper- 
chen  belm  Menscheu  und  bai  Thieren  {Zeiiscbtift  î.  rai.  Medieia,  I86S, 
série  III,  vol.  XX,  p.  K7). 

I  P.  Mantegazza,  loc.  eil.,  p.  87-37. 

*  J.  Duncan,  Joe  cit. 

*  V.  Subbotin,  !oa.  cit. 
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do  nutrition,  de  l'âge,  etc.,  et  fit  quelques  observations  sur 
l'homme  malade.  —  Quincke'  s'occupa  plus  spécialement 
des  variations  apportées  par  les  maladies  ;  lorsqu'il  n'y  avait 
pas  eu  de  saignée,  le  sang  était  pris  soit  à  la  nuque  soit  à  la 
tempe  à  l'aide  de  la  sangsue  artificielle  de  H^urleloup. 

En  dernier  lieu,  viennent  les  recherches  de  deux  de 
nos  compatriotes,  de  M.  Quinquaud  et  de  M.,Hayem. 
M.  Quinquaud  a  fait  connaître,  en  1873,  les  variations  de  ri- 
chesse en  hémoglobine  qu'il  avait  observées  dans  quelques 
maladies  '  et  dans  la  série  zoologique  ^.  Les  quantités  d'hé- 
OK^Iobine  déduites  des  quantités  roaxima  d'oxygène  absorbé 
sont  encore  exprimées  *n  grammes. 

Quant  à  M.  Hayem,  c'est  cette  année  même  qu'il  a  publié 
ses  études  sur  les  altérations  du  pouvoir  colorant  du  sang  dans 
les  aDémles  '  et  sur  les  modifications  apportées  par  le  traite- 
ment ferrugineux  ^  Le  sang  était  obtenu  à  l'aide  de  simples 
piqûres  :  mais  le  pouvoir  colorant  n'est  représenté  que  par  des 
rapports  ainsi  que  l'avait  fait  Duncan  dans  ses  recherches 
SOT  la  chlorose. 

2°  De  la  richeue  des  globules  en  hémoglobino. 

Pour  se  bien  rendre  compte  des  variations  que  peuvent 
présenter  tes  fonctions  respiratoires  du  sang,  il  ne  suffît  pas 
de  connaître  les  variations  de  sa  richesse  en  hémoglobine.  La 
richesse  en  héroi^lobine  n'est,  A  vrai  dire,  que  la  représenta- 
tion delà  richesse  matérielle  du  sang  ;  or,  cette  richesse,  ce 
capital,  peut  être  placé  plas  oti  moins  avantageusement  et 
rapporter  plus  ou  moins.  Je  m'exphque;  plus  une  même 
quantité  d'hémoglobine  sera  divisée  en  un  grand  nombre  de 
^bules,  plus  étendue  sera  la  surface  qu'elle  présentera,  plus 
énei^ques  seront  les  échanges  gazeux  dont  elle  sera  capable. 
Une  hémoglobine  divisée  rapportera  donc  davantage  qu'une 
bémoglobiae  moins  divisée.  De  là  la  nécessité  de  tenir  un 

■  H.  QaiDCke,  loe.  cit. 

*  Quinquaud,  Sur  les  TariaUoDS  de  l'hémoglobtDe  dans  les  maladies.  {Aead. 
ic.lJ  ao()tl873). 

1  QutnqDaud,  Sur  les  variatlona  de  l'héinoglobiDe  dans  la  série  zoologique 
{AuJ.  se.,  ISaoat  1873). 

*  Hayem,  loe.  eil. 

■Harem,  Note  sur  racUonddtor  dans  1'inAmie(il':«d.  9e.,20  novembre  187G1. 
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grand  compte  des  rapports  qui  existent  entre  la  richesse  du 
sang  en  hémoglobine  et  sa  richesse  en  globules. 

On  a  cru  pendant  longtemps,  et  beaucoup  de  peraonnes  le 
croient  encore,  qu'il  y  avait  un  rapport  constant  entre  la  cou- 
leur du  sang  et  sa  riche^e  en  globules;  et  l'on  en  a  conclu  qu'on 
pouvait,  du  nombre,  passer  à  la  couleur  et  réciproquement. 
De  là  sopt  nées  les  méthodes  de  numération  basées  sur  la 
mesure  de  la  couleur  du  sang. 

Welcker,  qui,  nous  l'avons  vu,  partageait  cette  opinion, 
s'appuyait  sans  doute  sur  les  observations  suivantes  qu'il 
avait  faites  sur  son  propre  sang,  et  dans  lesquelles  le  nombre 
des  globules  était  apprécié  tantôt  par  la  numération  tantôt  par 
la  coloration  ^ 

DatM.  lInDinUoa.  Colotailca 

23  décembre  1852 4.600.000 

8  mars  1853 5.300.000 

17  mai  1853 6.000.000 

SkOilt  18&3 .  60.00.000 

13  septembre  1853 .  ■    5.400.000 

6  décembre  1K3 4.600.000 

!S  décembre  1353 »  4,000.000 

16  février  1854 >  5.000.000 

Moyenne 4.175.000  50.000.00 

La  dliTérence  n'étant  que  de  125.000  globules,  c'est-à-dire 
inférieure  à  3  0/0,  pouvait  être  attribuée  à  des  erreurs  de 
numération. 

.  Et  cependant,  c'est  dans  ce  même  tableau  d'observations 
qu'on  trouve  les  deux  premiers  faits  prouvant  que  les  rapports 
entre  la  couleur  et  le  nombre  ne  sont  pas  constants;  les  voici: 

ObHTiilia».  :fiuiitnttoD.     Calonlion.       9itt«rcD«. 

N*  45.  —  Femme,  19  ans,  eppareoce  forte, 

bce  colorée.  —  Depuis  3  ans  éiet  de  ra- 

Ugua  et  doulcursde  l«te.  —  Saignée....  1.900.000  2.BOO.O0O  —600.000 
N*  57.  —   Femme,   24  ans.   —   Face   pâte, 

palpitations  nerveuses   ftréqueoles  (cblo- 

rolique  probablemenl) 4.640.000    4.000.000    +640.000 

Dans  ces  deux  observations,  les  différences  dépassent  les 
limites  d'erreurs;  elles  montrent,  dans  la  première,  que  les 


<  H.  Welcker,  Blutkorperobenzâhlaiig...,  p.  56-S8. 
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globules  sont  moins  nombreux  mais  plus  colorés  qu'à  l'état 
normal  ;  dans  la  seconde  que  les  globules  sont  en  nombre  suf- 
Gsant,  mais  plus  pâles  qu'ils  ne  devraient  être.  Chose  singu- 
lière, ces  faits  si  nets,  et  sur  lesquels  Welcker  appelle  l'at- 
tention du  lectenr,  ne  paraissent  pas  lui  avoir  fait  soupçonner 
<tue  cette  concordance  entre  le  pouvoir  colorant  et  le  nombre 
des  globules,  qui  parait  exister  à  l'état  physiologique,  disparaît 
à  l'état  pathologique. 

U  faut  aller  jusqu'en  1867,jusqu'au  travail  de  Johann  Duq- 
can  sur  la  chlorose,  pour  trouver  une  distinction  nettement 
formulée  entre  la  quantité  et  la  qualité  des  globules.  On  sait 
qu'il  trouva,  chez  les  trois  chlorotiques  qu'il  observa,  à  peQ 
prés  autant  de  globules  que  chez  des  individus  sains  ;  tandis 
que  la  coloration  du  sang  était  beaucoup  plus  faible  :  0,30, 
0,31,  0,37  au  lieu  de  1  ;  1  étant  la  normale.  Et  il  en  conclut 
que  la  pâleur  du  sang  des  chlorotiques  est  due  à  une  dimi- 
nution dans  le  couleur  des  globules. 

Malheureusement  le  travail  de  Duncan,  n'ayant  pas  été  fait 
avec  toute  la  rigueur  scientifique  désirable,  a  pu  ne  pas  en- 
traîner la  conviction.  C'est  ainsi,  par  exemple,  que  pour  me- 
surer le  volume  de  solution  sanguine  dans  laquelle  il  va  faire 
la  numération,  mesure  qui  doit  être  si  précise,  il  se  contente 
de  faire  tomber  sur  le  porte-objet  une  goutte  de  solution  à 
l'aide  d'une  canule  toujours  la  même  !  Nepeut-on  pas  objec- 
ter que  la  goutte  d'une  solution  faite  avec  un  sang  chloro- 
tique,  sang  notablement  moins  dense,  doit  être  plus  volumi- 
neuse qu'une  goutte  de  solution  sanguine  faite  avec  un  sang 
normal  ? 

Ea  1872,  lors  de  mes  premières  numérations  de  globules, 
je  fus  frappé  de  ne  pas  toujours  trouverune  marche  parallèle 
entre  la  couleur  du  méiange  sanguin  destiné  à  la  numéra- 
tion et  le  nombre  de  globules  que  je  trouvais  dans  ce  mé- 
lange. C'est  ainsi,  exemple  que  j'ai  déjà  cité,  qu'une  jeune 
dilorotique  du  service  de  M.  le  D'  Potain  avait  plus  de  glo- 
bules qu'une  de  ses  voisines  atteinte  d'anémie  saturnine, 
quoique  son  sang  fût  beaucoup  plus  pâle.  Et  j'avais  conclu 
de  ce  fait,  et  de  bien  d'autres,  que  les  globules  sanguins 
n'étaient  pas  des  unités  organiques  toujours  semblables  les 
unes  aux  autres,  qu'il  y  avait  entre  eux  des  difTérences  con- 

AiiCH.  DE  nia.,  2*  SBHIB,  IV.  s 
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flidérables  quant  au  volume  et  à  la  couleur  ' .  C'est  pourquot 
j'imaginai  ma  méthode  de  colorimétrie  ;  et  dès  l'année  sui- 
vante, en  1873,jepus  recueillir  une  première  série  d'observa- 
tions qui  me  confirmèrent  dans  mes  idées  premières  ;  observa- 
tions encore  inédites  que  je  publierai  dans  un  prochain  travail. 
Dans  ces  derniers  temps,  M.  Jakob  Worm  Mûller,  de 
Christiania,  a  étudié  avec  grand  soin  les  rapports  qui  exis- 
tent entre  le  nombre  des  globules  et  le  pouvoir  colorant  du 
sang.  Ses  observations  ont  toutes  été  faites  sur  des  chiens  ; 
les  globules  étaient  comptés  avec  ma  méthode  de  numération, 
et  le  pouvoir  colorant  était  apprécié  par  la  méthode  exposée 
précédemment.  Voici  les  résultats  qu'il  a  obtenus  : 
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ppoité.  4  «m 

M.  Worm  Mûller  en  conclut  qu'il  existe  un  rapport  à  peu 
près  constant  entre  la  couleur  du  sang  et  le  nombre  des  gio- 
fcules,  les  différences  trouvées  n'étant  pas  assez  considéra- 
bles pour  ne  pouvoir  être  attribuées,  en  majeure  partie,  à  des 
erreurs  d'expériences. 

Je  citerai  enfin  lea  intéressants  travaux  publiés  cette  anné» 

t  hi  MaLasteij  De  l*  aaniérêtioD  des  glotalea,  IS^S,  p.  G. 
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même  par  M.  Hayem.  Bans  une  de  ses  notes  '  sur  c  les  ca- 
ractères anatomiques  du  sang  dans  les  anémies,  >  il  dit  : 
■  Tandis  qu'à  l'état  normal,  même  chez  les  individus  d'une 
santé  faible,  le  pouvoir  colorant  du  éang  est  proportionnel  au 
nombre  des  globules  rouges  ;  dans  les  anémies  chroniques, 
on  trouve  constamment  un  défaut  de  concordance  entre  le 
nombre  de  ces  éléments  colorés  et  le  pouvoir  colorant  du 
sang. . .  le  pouvoir  colorant  du  sang  est  toujours  inférieur  dans 
une  proportion  plus  ou  moins  grande  à  celui  que  donnerait 
au  sang  un  nombre  égal  de  globules  normaux,  > 

Dans  sa  note  sur  l'action  du  fer  dans  l'anémie,  M.  Hayem 
a  encore  constaté  que  le  fer  agissait  de  la  même  façon  dans 
toutes  les  anémies,  qu'elles  soient  curables  ou  incurables; 
elles  détermineraient  <  constamment  une  augmentation  dans 
la  richesse  des  globules  en  matière  colorante.  >  Mais  le  nom- 
bre des  globules  ne  suivrait  pas  une  marche  parallèle  :  il  varie- 
rait peu,  souvent  même  il  diminuerait. 

Telles  sont  les  recherches  qui  ont  été  faîtes  jusqu'ici  dans 
le  but  de  comparer  la  richesse  du  sang  en  globules  à  sa  ri-  . 
chesse  en  hémoglobine.  Comme  on  l'aura  remarqué,  il  y  a 
lieu  de  bien  distinguer  celles  qui  se  rapportent  à  des  états 
physiologiques  de  celles  qui  se  rapportent  à  des  états  patho- 
logiques. 

Dans  les  recherches  que  j'ai  entreprises  sur  ce  même  sujet, 
j'ai  procédé  autrement.  Au  lieu  de  rapporter  les  valeurs  trou- 
vées à  des  unités  plus  ou  moins  arbitraires,  j'apprécie  :  1°  la 
quantité  d'hémoglobine  contenue  dans  un  volume  donné  de 
sang,  1  millimètre  cube  ;  2°  le  nombre  de  globules  compris 
dans  le  même  volume  ;  divisant  alors  la  première  de  ces 
valeurs  par  la  seconde,  j'obtiens  la  quantité  d'hémc^lobine 
qae  possède  chaque  globule  (en  supposant  ceux-ci  tous  égaux 
entre  eux),  ce  que  j'ai  appelé  la  richesse  des  globules  en  hé- 
moglobine. Cette  façon  de  présenter  les  faits  me  parait  plus 
facile  à  saisir,  et  rendre  mieux  compte  des  phénomènes  que 
l'on  observe. 

A  titre  d'exemple,  je  citerai  l'observation  suivante  que  j'ai  ■ 
recueillie  cette  année  même  (1876)  à  l'hôpital  Necker.  Il 

<  Aead.  3C.,  séancd  du  17  JuilUt  167(1. 
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s'agit  d'un  homme  d'une  cinquantaine  d'années,  affecté  de  ca- 
chexie (saturnine  ou  cancéreuse)  et  qui  fut  soumis  quelque 
temps  au  traitement  ferrugineux. 


■-"■"- 

■D  globDlH 

- H 

p.  rmll-cab. 

p.  llobD!.. 

1.960.000 
S.OW.OOO 

1,000.000 

o.ois 

13.00 

at  ocL  -  lodora  rampltcé  par  perchlorure 

Comme  on  le  voit,  sous  l'influence  du  traitement  ferrugi- 
neux, le  nombre  et  la  couleur  du  sang  ont  augmenté  ;  mais  la 
couleur  a  plus  augmenté  que  n'a  augmenté  le  nombre.  Inver- 
sement, le  traitement  étant  supprimé,  les  globules  sont  deve- 
nus moins  nombreux,  mais  ils  ont  surtout  perdu  de  leur  hé- 
moglobine. 

Chez  un  homme  sain,  ayant  par  millimètre  cube  5.000.000 
de  globules  et  0™«',125  d'hémoglobine,  la  richesse  d'un  glo- 
bule en  hémoglobine  serait  de  25  t^ix  gr.  (millionnième  de  mil- 
lionnième  de  gramme).  Oo  pourrait  apprécier  de  la  même 
fafon  la  capacité  respii-atoire  d'un  globule  :  chez  un  homme 
ayant  par  millimètre  cubé  le  même  nombre  de  globules  et  une 
capacité  respiratoire  de  0™",260,  la  capacité  respiratoire  se- 
rait de  52  u  cub.  (millième  de  millimètre  cube). 

Il  est  bien  évident  qu'on  ne  peut  accorder  une  confiance 
extrême  à  de  telles  évaluations  ;  il  peut  arriver,  par  exemple, 
que  les  erreurs  commises  dans  l'appréciation  de  la  quantité 
d'hémoglobine  soient  en  plus,  que  celles  faites  dans  la  numé- 
ration soient  en  moins  ;  le  dividende  étant  trop  grand,  le  divi- 
seur trop  petit,  le  quotient  sera  doublement  trop  fort.  Mais 
on  peut  faire  les  mêmes  objections  à  tout  autre  mode  de  cal- 
cul ;  et,  je  le  répète,  comme  celui-ci  me  parait  plus  clair,  je 
le  préfère  et  le  recommande. 

3°  Richesse  en  hémoglobine  de  la  sabstance  globulaire. 

La  richesse  en  hémoglobine  des  globules  étant  connue, 

l'analyse  doit  encore  être  poussée  plus  loin.  Il  peut  se  faire, 
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en  eRet,  que  des  globules  possédant  une  même  quantité  d'bé- 
nK^lobtne  aient  des  volumes  différents  de  substance  globu- 
laire ;  il  peut  se  faire  aussi  qu'une  même  quantité  d'hémi^to- 
bine  soit  toujours  contenue  dans  une  môme  quantité  de 
subslsnce  globulaire,  autrement  dit,  que  les  variations  de 
richesse  en  bémoglobine  soient  uniquement  dues  à  des  varia- 
tions de  volume.  Or,  il  n'est  pas  indifférent  pour  l'activité 
des  fonctions  respiratoires  que  l'hémc^lobine  soit  disséminée 
dans  une  plus  ou  moins  grande  quantité  de  substance  globu- 
laire. 

Le  seul  auteur  qui  se  soit  vraiment  préoccupé  de  cette 
question  est  encore  Welcker.  Pour  la  résoudre,  il  apprécia 
la  couleur  et  le  volume  des  globules  d'un  certain  nombre  d'a- 
nimaux pris  dans  diiTérentes  classes  de  vertébrés;  et  il  rap- 
porta la  couleur  et  le  volume  de  ces  globules  à  la  couleur  et  au 
volume  de  ses  propres  globules  qu'il  prit  comme  type,  comme 
unité.  Il  constata  ainsi  que  les  rapports  entre  les  volumes 
sont  à  peu  près  égaux  aux  rapports  entre  les  pouvoirs  colo- 
rants ;  c'est-à-dire  qu'à  volume  égal,  la  substance  globulaire 
contient  à  peu  près  une  mémo  quantité  d'hémoglobine,  quelle 
que  soit  l'espèce  animale  observée. 

Un  globule  de  myoxus,  par  exemple,  a  un  volume  moitié 
moindre  qu'un  globule  humain  (0,55)  ;  son  pouvoir  colorant 
est  également  à  peu  près  moitié  moindre  (0,65).  Un  globule 
de  grenouille,  au  contraire,  est  de  8  à  9  fois  plus  volumineux 
qu'un  globule  humain,  et  il  est  sept  fois  plus  coloré.  Il  attri- 
bua surtout  à  des  erreurs  d'observations  les  quelques  diffé- 
rences qu'il  rencontra. 

Mais,  il  faut  bien  le  remarquer,  Welcker,  n'ayant  observé 
que  des  animaux  en  étal  de  santé,  n'a  pu  résoudre  qu'un  des 
côtés  du  problème,  et  la  solution  à  laquelle  il  est  arrivé  ne 
peut  s'appliquer  à  l'état  pathologique.  Là,  en  effet,  les  phéno- 
mènes sont  tout  autres,  ainsi  que  j'ai  pu  m'en  assurer  dans 
quelques  cas. 

Dans  ce  genre  de  recherches,  je  crois  bon  de  procéder  au- 
trement que  Welcker  :  la  quantité  d'hémoglobine  contenue 
dans  chaque  globule  étant  déterminée  comme  il  a  été  dit  plus 
haut,  je  divise  cette  quantité  par  le  volume  moyen  de  ces 
globules  ;  et  j'obtiens  ainsi  la  quantité  d'hémoglobine  par 
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unité  de  volume  de  substance  globulaire,  c'est-à-dire  la  ri- 
chesse en  hémoglobine  de  cette  substance,  ce  qu'on  pour- 
rait encore  appeler  le  coeHicienl  d'hémoglobine. 

Poursuivons  l'exempte  cité  plus  haut  :  chez  un  homme 
sain  possédantes  fi.^  gr.  d'hémoglobine  par  globule,  ses  glo- 
bules ayant  IS  f*  cub.  (chiH're  donné  par  Welcker),  la  richesee 
en  hémoglobine  de  sa  substance  globulaire  sera  de  0,347  ft|iLgr. 
par  millième  de  millimètre  cube.  De  même  pour  sa  capacité 
respiratoire  ;  celle-ci  étant  de  52  (x  cub.  par  globule,  sera  par 
millième  de  millimètre  cube  de  substance  globulaire,  égale 
à  0,722  f*  cub. 

A"  Richesse  des  tissas  en  hémoglobine. 

Pour  juger  de  la  richesse  d'un  homme,  il  ne  suRlt  pas  de 
Cbnnaitre  le  chifi're  de  ses  revenusj  il  faut  encore  tenir 
compte  des  charges  auxquelles  il  doit  faire  face  ;  il  peut,  par 
exemple,  se  trouver  moins  à  l'aise  qu'un  autre  ayant  des  re- 
venus moins  considérables,  si  ses  charges  sont  de  beaucoup 
plus  lourdes.  Il  en  est  de  même  pour  le  sang  :  il  ne  suHit 
pas  d'apprécier  les  chiffres  des  revenus  que  lui  peut  procurer 
son  capital  hémc^lobine,  U  faut  encore  savoir  quelles  sont  les 
dépenses  auxquelles  il  doit  subvenir.  Or,  il  est  bien  évident  que 
plus  les  tissus  seront  en  grande  quantité  par  rapport  au  sang 
<pn.  les  baigne,  plus  grande  sera  la  consommation  d'oxygène. 
De  là  la  nécessité  de  mesurer  les  rapports  qui  existent 
entre  les  quantités  d'hémoglobine  et  les  quantités  de  tissu  que 
cette  hémoglobine  doit  vivifier. 

On  trouve  bien  dans  les  travaux  de  Welcker  tous  les  élé- 
ments nécessaires  pour  résoudre  cette  importante  question  ; 
mais  il  faut  aller  jusqu'à  Subbotinpourla  voir  entrevue,  sinon 
résolue.  Appréciant  la  masse  totale  du  sang  par  la  méthode 
de  Welcker,  et  la  richesse  du  sang  en  hémoglobine  par  la 
méthode  de  Preyer,  il  remarqua  que  le  poids  du  corps  était 
dans  un  rapport  constant  avec  la  masse  totale  d'hémoglobine, 
plus  constant  qu'avec  la  masse  totale  du  sang. 

Voici  les  quantités  d'hémoglobine  qu'il  trouva  par  100  gram- 
mes d'animal  chez  les  lapins  et  les  chiens  qu'il  observa  : 
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1°  Nourriture  herbacée,  quaatité  suffisante 0,%4ft 

«•  Après  14  jours  de  diàte 0,848 

Moyenne  =    0,347 

B.  —  Ckleaa. 

l*  De  IS  kil.  fi,  après  SS  jours  d'alimentation   btoc 

des  aliments  peu  azotés 0,680 

â>  De  4  kil.  98,  après  38  jours  de  diète 0,110 

30  De  3  kil.  48,  assez  gras 0,131 

4»  De  6  kil.  68,  vieux  et  bien  nourri 0,76T 

&»  De  T  kil.  92,  nourri  avec  du  pain  depuis  35  jours.  0,843 
6"  De  11  kil.  65,  vieux  et  très-gras,  après  28  jours 

do  diète 0,858 

Moyenne  =    0,T64 

Ces  recherches  demandent  à  être  poursuivies,  afin  de  savoir 
les  variations  que  présente  dans  la  série  zoologique  et  à  l'état 
de  maladie  la  quantité  d'hémnglobine  comprise  dans  chaque 
unité  de  poids  du  corps.  Il  serait  également  très-intéressanl 
de  connaître  la  richesse  en  hémoglobine  des  divers  tissus  et 
organes  de  l'économie. 

Dans  tes  quelques  essais  que  j'ai  entrepris  sur  ce  sujet, 
3'ai  mis  à  profit  mes  recherches  sur  la  masse  totale  du  sang  <, 
lesquelles  me  donnent  le  nombre  des  globules  que  posséde- 
raient les  animaux  examinés  s'ils  ne  pesaient  que  i  gramme» 
ce  que  j'ai  appelé  la  capacité  globulaire.  En  effet,  ce  nombre 
'étant  connu,  il  suffit  de  le  multiplier  par  la  quantité  d'hémo- 
:globine  que  contient  chaque  globule  pour  avoir  la  quantité 
d'hémoglobine  par  gramme  de  tissu. 

Si,  par  exemple,  on  admet  que  la  richesse  en  hémoglobine 
d'un  globule  humain  est  de  25  (ii*  gr. ,  et  qu'il  y  a  340  mil- 
lions de  globules  par  gramme  d'homme,  la  richesse  des  tis- 
sus en  hémoglobine  serait  en  moyenne  chez  l'homme  de 
^8,5  milligr. 

Telles  sont  les  applications  piincipales  qui  ont  été  faites  ou 
qui  peuvent  être  faites  à  l'aide  des  diverses  méthodes  de  do- 

*  L.  HalasMi,  Recherches  sur  quelques  variations  que  présente  la  masse 
totale  du  sang  {Archives  d»  physiologie),  1ST5. 
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sage  de  l'hémoglobine.  Ce  n'est  pas  tout  encore  :  dans  toutes 
ces  applications,  nous  n'avons  eu  pour  but  que  l'élude  des  va- 
riations de  quantité  de  l'hémoglobine,  supposant  cette  sub- 
stance cooBlamment  identique  à  elle-même.  Or  les  recherches 
de  M.  Quinquaud  semblent  démontrer  qu'il  n'en  est  pas  tou- 
jours ainsi  et  qu'elle  peut  perdre  une  partie  de  son  pouvoir 
absorbant.  En  sorte  que  pour  avoir  une  idée  complète  des 
variations  que  peut  subir  l'hémoglobine,  il  faudrait  encore 
tenir  compte  de  ce  nouvel  élément  et  faire  intervenir  les  mé- 
thodes donnant  directement  la  mesure  de  la  capacité  respira- 
toire. 


Depuis  que  ue  mémoire  a  été  livré  A  l'impreesioD,  j'ai  pu  examiner 
à  deux  reprises  le  malade  dont  il  est  question  page  36  ;  il  se  trouve 
aeluellement  dans  le  service  de  M.  le  profeBseur  Chaufrard.  La  pre- 
mière fois  (19  janv.  18^7),  le  traitement  ferrugiueux  n'avait  pas  en- 
core été  repris  :  le  chiffre  des  globules  était  tombé  à  1,5SO,000,  la 
quantité  d'hémoglobine  par  millimèlre  cuba  à  0,029  milligrammes,  la 
quantité  par  globule  à  19,07  fty.  gr.  —  La  seconde  fois  [16  fév.  1877), 
le  malade  était  soumis  depuis  un  mois  au  traitement  ferrugineux 
(perchlorure  de  fer)  :  le  chiffre  des  globules  s'étoit  élevé  é  2,140,000, 
la  quantité  d'hémoglobine  par  millimèlre  cube  à  0,043  milligrammes, 
et  la  quantité  par  globule  à  20,09  |i|i  gr. 


idBï  Google 


NOTE  SUR  LE  SPECTRE  DU  PiCROCARMINATE 
D'AMMONIAQUE, 

par    L.    MALASSBZ. 


(Trarai)  tail  au  laboratoire  d'histologie  du  Collège  de  France.) 


On  peut  obtenir,  avec  le  pîcrocarminate  d'ammoniaque,  un 
liquide  imitant  à  s'y  méprendre  une  solution  de  sang  ou  d'hé- 
moglobine, et  c'est  pourquoij'ai  employé  cette  matière  colo- 
rante dans  la  construction  démon  hémochromomètre. 

Cette  ressemblance  entre  la  couleur  des  solutions  d'hémo- 
globine et  celle  des  solutions  de  pîcrocarminate  existe,  non- 
seulement  lorsqu'on  les  compare  à  l'oeil  nu,  mais  même  lorsque 
la  comparaison  se  fait  à  l'aide  du  spectroscope  ;  c'est  sur  ce 
dernier  point  que  je  viens  appeler  l'attention'. 

On  connaissait  depuis  longtemps  la  double  bande  d'absorp- 
tion que  donnent  les  carminates  alcalins  en  solutions  conve- 
nables ;  et  je  savais,  par  M.  Ranvier,  que  le  picrocarminate 
possédait  également  ces  deux  bandes.  Mais  je  ne  crois  pas 
que  les  spectres  produits  par  des  solutions  de  picrocarminate 
à  diiTérents  degrés  de  concentration  aient  encore  été  étudiés, 
et  qu'on  ait  sufQsamment  indiqué  les  ressemblances  et  les 
différences  qu'ils  présentent  avec  ceux  des  solutions  de  sang 
ou  d'hémoglobine. 

Lorsqu'on  examine  au  spectroscope  une  solution  assez  con- 
centrée de  picrocarminate,  on  voit  que  les  rayons  rouges  et 
orangés  seuls  passent;  toute  la  partie  du  spectre  qui  se 
trouve  à  droite  de  ta  ligne  du  sodium  est  obscure  ;  l'extrémité 
gauche  du  spectre  estégalement  ob3curcie(Vby.pl. XIII, spectre 


t  J'ai  déjà  signalé  ce  tail  à  la  Société  de  biologie,  en  décentbre  1S76< 
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n"  5).  —  En  soluUoas  plus  étendues  ' ,  la  partie  obscure  s'éclair- 
cit  à  peu  de  distance  de  la  ligne  D  et  laisse  passer  des  rayons 
verts  {Voy.  sp.  6).  —  En  ajoutant  encore  de  l'eau  à  la  solu- 
tion, la  partie  obscure  s'éclaircit  en  un  autre  point  voisin  du 
précédent  et  à  droite  de  lui  ;  par  là  passent  des  rayons  vert- 
bleu.  Il  en  résulte,  à  droite  de  la  raie  D,  deux  bandes  d'ab- 
sorption :  la  première  plus  étroite,  la  seconde  plus  large  ; 
l'extrémité  droite  du  spectre  reste  toujours  obscure  (Voy. 
sp.  7).  —  En  continuant  d'étendre  le  picrocarminate,  les  deux 
bandes  d'absorption  diminuent  un  peu  d'étendue  et  pâlissent, 
la  première  plus  que  la  seconde  ;  en  même  temps,  l'extrémité 
droite  s'éclaircit  de  plus  en  plus  (Voy.  sp.  8).  —  A  la  fm,  les 
bandes  d'absorption  disparaissent  ;  c'est  la  seconde  qui  per- 
siste le  plus  longtemps. 

Si  on  compare  cette  série  de  spectres  à  ceux  que  donne 
l'hémoglobine  dans  des  conditions  semblables,  on  sera  frappé 
des  grandes  ressemblances  :  en  solutions  concentrées,  les 
rayons  rouges  seuls  passent,  hémoglobine  ou  picrocarminate 
(Comparez  sp.  1  et  5).  —  En  solutions  étendues,  on  trouve  à 
droite  de  la  raie  du  sodium  deux  bandes  d'absorption  :  une 
première  plus  étroite,  une  seconde  plus  large  ;  tandis  que 
l'extrémité  droite  du  spectre  reste  plus  ou  moins  sombre 
(Comp.  sp.  3  et  4  aux  sp.  7  et  8). 

n  existe  cependant  un  certain  nombre  de  difTérences  :  dans 
le  spectre  du  picrocarminate,  la  partie  qui  s'éclaircit  la  pre- 
mière, lorsqu'on  étend  peu  à  peu  la  solution,  correspond  â 
l'espace  clair  qui  sépare  les  deux  bandes  d'absorption  l'une  de 
l'autre  (sp.  6)  ;  l'espace  clair  qui  se  trouve  à  droite  des  deux 
bandes  n'apparaît  que  plus  tard  (sp.  7)  ;  autrement  dit,  la 
première  bande  d'absorption  se  détache  la  première  de  la 
partie  obscure,  la  seconde  bande  se  détache  ensuite .  —  Dans 
le  spectre  de  l'hémoglobine,  au  contraire,  la  partie  qui  s'éclair- 
cit la  première  est  celle  qui  occupe  la  droite  des  deux  bandes 
d'absorption  (sp.  2);  celles-ci  ne  se  séparent  que  plus  tard 
(sp.  8). 

Les  bandes  d'absorption,  une  fois  dégagées,  n'ont  pas  tout 

>  An  lieu  d'étendre  peu  à  peu  U  solution  examinée  au  apactroscope,  il  eel 
plus  commode  de  la  placer  dans  une  cuve  priamaliiiue,  et  de  Taire  passer  da- 
Tant  la  fente  du  spectroacopc  dea  parties  du  prisme  de  moins  en  moina  épaisses. 
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à  Eût  la  même  position  :  celles  du  picrocarminate  sojit  un  peu 
plus  éloignées  de  la  raie  du  sodium  et  un  peu  plus  distantes 
î'nne  de  l'autre  que  celles  de  l'hémoglobine  ;  l'espace  clair 
qui  sépare  les  deux  bandes  du  picrocarminate  correspond  à 
la  deuxième  bande  de  l'hémoglobine  {Comp.  sp,  3  et  4  aux 
ç.  7  et  8). 

Enfin,  lorsqu'on  continue  à  étendre  les  solutions,  les  bandes 
du  picrocarminate  pâlissent  plus  rapidement;  et  c'est  la  pre- 
mière bande  qui  disparaît  la  première.  Les  bandes  de  l'hémo- 
globine restent  plus  longtemps  nettes  et  foncées,  et  c'est  la 
seconde  qui  s'atténue  davantage  et  disparait  la  première. 

En  somme,  si  on  ne  tient  pas  compte  des  phénomènes  de 
réduction  qui  ne  se  présentent  pas  avec  les  solutions  de  picro- 
carminate, on  peut  dire  que  les  spectres  de  l'hémoglobine  et 
du  picrocarminate  sont  vraiment  peu  différents  l'un  de  l'autre. 

Le  spectre  du  picrocanninate  s'explique  par  celui  du  car- 
min et  par  celui  de  l'acide  picrique.  Les  deux  bandes  d'ab- 
sorption du  picrocarminate  apparaissent  et  disparaissent  de 
la  même  façon  que  celles  du  carmin  ;  leur  siège  et  leur  inten- 
sité sont  les  mêmes.  Mais,  dans  le  spectre  du  carmin,  l'extré- 
mité droite  s'éclaircit  rapidement  lorsqu'on  étend  la  solution, 
tandis  qu'elle  reste  longtemps  obscure  dans  le  spectre  du 
picrocarminate  (Vo/.  sp.  9, 10,  H,  12).  Cette  obscurité  tient 
à  la  présence  de  l'acide  picrique  ;  en  eH'et,  le  spectre  de  cette 
matière  colorante  est  obscur  dans  cette  extrémité  droite  et 
De  s'éclaircit  que  lentement  (  Voy.  sp.  13, 14, 15).  Le  spectre 
du  picrocarmiBate  est  donc  une  véritable  combinaison  entre 
le  spectre  du  carmin  et  celui  de  l'acide  picrique. 
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BKCHERCHES  PHYSIOLOGIQUES  SUR  LA  RESPIRATION 
DES  ANIMAUX  AQUATIQUES, 

par  MM.  FéUx  JOL1BT  et  P«bI  BBCiNARD. 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  FaoulU  des  ecienoea.) 


HISTORIQUE    ET    METHODES   D  INVESTIGATION. 

Les  premières  études  scientifiques  sur  la  respiration  des 
animaux  aquatiques,  et  spécialement  des  poissons,  sont  de 
dates  récentes.  Cependant  un  certain  nombre  de  faits  relatifs 
à  ce  sujet  avaient  été  reconnus  par  les  anciens  physiologistes. 
Depuis  longtemps  en  effet,  on  avait  distingué  les  animaux 
aquatiques,  tels  que  les  poissons,  les  crustacés  et  les  mol- 
lusques, des  animaux  terrestres  à  respiration  pulmonaire, 
en  ce  que  les  premiers  au  lieu  d'avaler  et  de  rejeter  de  l'air, 
comme  les  seconds,  avalaient  et  rejetaient  de  l'eau,  et  l'on 
avait  dit  que  parmi  les  êtres  vivants,  les  uns  respiraient  l'air, 
tandis  que  les  autres  respiraient  l'eau. 

C'est  Robert  Boyle  *  qui  le  premier,  en  1670,  chercha  à 
montrer  que  l'air  est  nécessaire  à  la  vie  de  tous  les  animaux, 
et  cela  aussi  bien  â  la  vie  des  animaux  aquatiques  que  des 
animaux  aériens.  Mais  ce  ne  fut  que  quelques  années  plus  tard 
que  Jean  Bernouilli  mit  ce  fait  hors  de  doute,  en  établissant 
expérimentalement  que  l'eau  contient  de  l'air,  et  que  les  pois- 
sons ne  peuvent  vivre  dans  de  l'eau  puisée  de  ce  fluide  par 
l'ébuUition. 

I  New  pneumstictl  experiments  «bout  respiration,  Pltll.  Trtna,,  1670, 
p,  iOll  et  !035. 
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Un  siècle  devait  s'écouler  avant  que  la  véritable  théorie  de 
la  respiration  ne  fût  définitivement  établie  par  les  travaux  de 
l'illustre  Lavoisier.  C'est  alors  seulement  que  des  expérimen- 
tateurs habiles,  cherchant  à  généraliser  la  théorie  Lavoi- 
sienne,  montrèrent  que  les  choses  ne  se  passent  pas  autre- 
ment chez  les  animaux  à  respiration  branchiale  que  chez  ceux 
qui  respirent  l'air  par  des  poumons. 

Priestley,  en  1777,  avait  déjà  constaté  que  les  poissons 
vicient  l'air  de  la  même  manière  que  les  autres  animaux, 
en  absorbant  l'oxygène,  ou,  suivant  sa  théorie,  en  y  cédant  du 
pbli^stique,  sans  toutefois  remarquer  la  production  d'acide 
carbom'que  par  ces  animaux. 

C'est,  en  réalité,  à  Spallanzani  '  que  l'on  doit  d'avoir  dé- 
montré que  chez  tous  les  animaux  les  phénomènes  chimiques 
de  la  respiration  sont  au  fond  identiques.  Il  montra  en  effet 
que  des  poissons  placés  dans  de  l'air  libre  absorbent  de  l'oxy- 
gène et  produisent  de  l'acide  carbonique  :  il  vit  qu'une  couche 
d'oxygène  placée  sur  la  surface  de  l'eau  dans  laquelle  vivaient 
des  tanches  diminue  manifestement  de  volume  ;  qu'une  couche 
d'air  dans  les  mêmes  conditions  est  peu  à  peu  dépourvue 
de  son  oxygène.  Il  remarqua  aussi  que  des  poissons  meurent 
ea  quelques  heures  dans  une  quantité  d'eau  limitée  soustraite 
au  contact  de  l'air  atmosphérique  ;  il  montra  enfin  que  des 
poissons  placés  dans  de  l'eau  de  chaux  donnent  lieu  à  un 
abondant  précipité  et  par  conséquent  produisent  de  l'acide 
carbonique,  et  cela  non-seulement  par  l'action  de  leurs  bran- 
chies, mais  encore  par  toute  la  surface  de  leur  peau. 

En  1799  Humphry  Davy  '  avait  aussi  fait  quelques  expé- 
riences sur  la  respiration  des  poissons,  desquelles  il  concluait 
que  c'est  bien  l'oxygène  dissous  dans  l'eau  qui  est  nécessaire 
à  l'entretien  de  la  vie  de  ces  animaux,  et  qu'il  n'y  a  aucune 
raison  de  supposer,  comme  certains  naturalistes  l'avaient 
avancé,  que  l'eau  puisse  être  décomposée  par  leurs  branchies. 

Sylvestre,  par  des  expériences  variées,  a  cherché  également 
à  montrer  que  les  poissons  respirent  l'air  contenu  dans  l'eau; 
mais  il  a  vu  de  plus  que  ces  animaux  ont  besoin  d'élever  de 

•  Mémoires  sur  I»  rtapintion,  Genive,  1803.' 

•  CootribolioBM  in  phyaietl  êBd  medSeat  kBowMge  by  beddoea,  p.  138. 
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temps  en  temps  leur  tête  au-dessus  de  l'eau  pour  mettre 
leurs  branchies  en  contact  avec  l'atmosphère  et  respirer  l'air 
directement  ^ 

Il  ne  suffisait  pas  de  savoir  que  les  poissons  comme  les 
êtres  aériens  absorbent  de  l'oxygène  et  exhalent  de  l'acide 
fait  carbonique  ;  il  fallait  encore,  comme  l'avait  Lavoisier  pour 
les  animaux  supérieurs,  mesurer  les  quantités  d'oxygène  qui 
disparaissent  ainsi  dans  la  combustion  respiratoire,  et  savoir 
si  ce  gaz  oxygène  est  représenté  en  totalité  ou  en  partie  seu- 
lement par  l'acide  carbonique  excrété  ;  en  d'autres  termes  il 

CO* 
fallait  déterminer  le  rapport   -jr-  de  la  respiration,  et  voir 

enfin  comment  se  comporte  l'azote  ,  si  ce  gaz  est  absorbé  ou 
exhalé  dans  l'acte  respiratoire  des  animaux  aquatiques.  De 
semblables  résultats  obtenus  ainsi  offriraient  ce  grand  intérêt 
de  permettre  de  comparer  les  activités  respiratoires  d'êtres 
appartenant  à  des  classes  différentes. 

Provençal  et  Humboldt,  dans  leurs  recherches  sur  la  res- 
piration des  poissons,  publiées  en  1809,  dans  les  Mémoires  de 
physique  et  de  chimie  de  la  Société  d'Arcueil,  se  sont  posé 
ces  différents  problèmes  et  ont  essayé  de  résoudre  quelques- 
uns  d'entre  eux.  Notre  intention  n'est  pas  d'analyser  ici  ce 
travail  ;  nous  voulons  seulement  faire  connaître  les  procédés 
expérimentaux  employés  dans  ces  recherches,  afin  de  pouvoir 
apprécier  à  leur  valeur  les  résultats  obtenus  par  ces  physio- 
logistes. 

«  L'exactitude  d'un  travail  sur  le  respiration,  disent  ces 
auteurs,  dépend  en  grande  partie  de  l'exactitude  des  méthodes 
eudiométriques  employées  pour  reconnaître  la  nature  des 
mélanges  gazeux  soumis  à  l'action  pulmonaire.  >  U  faut  y 
tyouter,  selon  nous,  cette  autre  condition,  tout  aussi  indis- 
pensable, que  les  animaux  seront  maintenus  pendant  toute  la 
durée  de  l'expérience  dans  des  conditions  physiologiques,  et 
aussi  normales  que  possible.  Voyons  si  ces  deux  conditions 
ont  été  satisfaites. 

De  Humboldt  et  Provençal  déterminent  tout  d'abord  la 
quantité  et  la  nature  des  gaz  contenus  normalement  dans  l'eau 


<  Sylveslre,  Société  pbiiom.,  1. 1,  p.  17. 
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de  Seine.  Pour  cela  ils  pèsent  un  certain  volume  d'eau,  qui  est 
placé  dans  un  ballon  muni  d'un  tube  abducteur,  qui  se  rend  sous 
une  cloche  pleine  de  mercure,  et  l'air  est  retiré  de  l'eau  par 
l'éballition.  Le  volume  gazeux  est  mesuré  :  on  détermine 
l'oxygène  par  l'eudiométre  de  Volta,  l'acide  carbonique  par 
l'eau  de  chaux,  et  l'azote  par  diflérence.  Il  est  trouvé  ainsi 
que  un  litre  d'eau  de  Seine  pure  contient  : 

Oxygène 6,03 

Azote 13,43 

Acide  carbonique.     0,81 

On  procède  alors  aux  expériences;  on  remplit  d'eau  de 
Seine  des  cloches  dans  lesquelles  sont  renfermés  des  pois- 
sons (les  auteurs  n'indiquent  jamais  le  poids  des  animaux), 
et  on  les  renverse  sur  le  mercure,  pour  préserver  l'eau  du 
contact  de  l'air  extérieur.  On  a  soin  de  ne  pas  laisser  périr 
les  animaux  dans  les  cloches,  de  peur  qu'ils  n'agissent  sur 
l'eau  après  leur  mort  autrement  qu'ils  n'agissaient  pendant 
leur  vie.  On  les  retirait  en  général  lorsqu'on  les  voyait  très- 
souffi^nta  et  près  de  mourir;  on  versait  alors  rapidement  l'eau 
des  cloches  dans  lesquelles  avaient  respiré  les  poissons,  dans 
des  ballons,  et  on  extrayait  et  analysait  les  gaz  comme  il  a  été 
dit.  4  litres  d'eau  de  rivière  dans  laquelle  avaient  res- 
piré 1  tanches  pendant  8  heures  ont  donné  ainsi  pour  un 
litre: 

Oxygène 0,40 

Azote 11,20 

Acide  carbonique.     5,9S 

Les  animaux  ont  donc  absorbé  5,63  d'oxygène,  exhalé 
4,81  d'acide  carbonique,  et  enfin  absorbé  2,23  d'azote. 

Dans  toutes  les  expériences  rapportées  par  les  auteurs  pré- 
cités, presque  toujours  tout  l'oxygène  de  l'eau  a  été  absorbé, 
l'acide  carbonique  rendu  a  toujours  été  inférieur  au  volume 

CO^ 
d'oxygène  absorbé,  ce  qui  a  donné  pour  rapport  -jr-  =  0,80, 

e'eei-à-dire  un  rapport  plus  petit  que  l'unité.  Enfin,  l'azote  a 
été  absorbé  dans  des  proportions  considérables,  r^résentées 
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environ  par  le  sixième  du  volunie  d'azote  contenu  dans  l'eau 
au  début  de  l'expérience. 

Malheureuseraent,  toutes  les  expériences  de  Humboldt  et 
de  Provençal  sont  entachées  d'une  erreur  considérable  due,  au 
procédé  défectueux  employé  pour  l'extraction  des  gaz  de  l'eau, 
procédé,  il  faut  le  dire,  qui  était  le  seul  connu  à  l'époque  où  ces 
auteurs  ont  fait  leurs  expériences. 

On  connaît  en  effet  la  difficulté  qu'il  y  a  d'extraire  com- 
plètement les  gaz  de  l'eau  par  la  seule  ébuUition  :  tout  au 
plus  a-t-on  ainsi  en  entier  l'oxygène  et  l'azote;  tjuant  à 
l'acide  carbonique,  il  ne  se  dégage  complètement  que  par  une 
ébullition  extrêmement  prolongée,  qui  a  l'inconvénient  très- 
grave  de  faire  passer  dans  l'éprouvette  à  recueillir  les  gaz 
une  grande  quantité  d'eau.  Cette  eau,  on  le  comprend,  absor- 
bera à  nouveau  une  portion  plus  ou  moins  considérable  de 
l'acide  carbonique  recueilli  et  faussera  les  résultais.  C'est  ce 
qui  est  arrivé  dans  toutes  les  expériences  de  Humboldt  et 
Provençal,  et  le  lecteur  s'en  convaincra  facilement  en  compa- 
rant les  quantités  d'acide  carbonique  trouvées  dans  l'eau  de 
Seine  pure  par  ces  physiologistes,  avec  celles  que  l'on  obtient 
aujourd'hui  de  la  même  eau,  au  moyen  des  appareils  perfec- 
tionnés que  nous  décrirons  plus  loin. 

Quant  à  la  seconde  condition  d'une  expérience  complète  sur 
la  respiration  à  l'état  physiologique,  dont  nous  avons  parié, 
à  savoir  que  les  animaux  soient  placés  pendant  toute  la  durée 
de  l'observation  dans  des  conditions  normales,  elle  n'a  pas 
été  davantage  satisfaite,  puisque  les  poissons  séjournaient 
dans  une  eau  qui  s'appauvrissait  de  plus  en  plus  en  oxygène,  à 
partir  du  début  de  l'expérience,  jusqu'à  en  être  plus  ou  moins 
complètement  dépourvue  à  la  fm. 

Nous  sommes  donc  amenés  à  regarder  les  recherches  de 
Humboldt  et  Provençal  sur  la  respiration  des  poissons,  comme 
des  études  sur  l'asphyxie,  dans  un  espace  confiné,  par  priva- 
lion  graduelle  de  l'oxygène  du  milieu  respirable,  et  encore 
dans  ce  cas,  pour  des  raisons  que  nous  avons  fait  connaître, 
ne  peut-on  tenir  aucun  compte  d'un  des  éléments  de  l'asphy- 
xie, c'est-à-dire  de  l'acide  carbonique  excrété. 

En  1870,  M.  Gréhant  a  profité  de  la  pompe  pneumatique  à 
mercure,  qui  permet  d'extraire  aussi  complètement  que  pos- 
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sible  les  gaz  contenus  dans  les  liquides,  pour  exécuter  une  sé- 
rie de  redierches  sur  la  respiration  des  poissons.  Les  expé- 
riences de  M.  Gréhant  sont  remarquables  par  la  précision 
avec  laquelle  ont  été  faites  l'extraction  et  les  analyses  des  gaz 
de  l'eau  avant  et  après  que  les  poissons  y  avaient  respiré  ; 
mais  il  est  à  regretter  aussi  que  l'auteur  ait  sacrifié,  comme 
il  l'a  fait,  l'élément  physiologique  à  l'élément  physico-chi- 
mique de  la  question. 

Les  résultats  des  altérations  de  l'air  par  la  respiration  des 
poissons  que  nous  recueillons  dans  le  travail  de  M.  Gréhant 
vont  nous  éclairer  sur  ce  point  et  nous  montrer  que,  dans 
tous  les  cas,  les  animaux  placés  en  expérience  étaient  des 
animaux  asphyxiés.  Les  chiffres  suivants  donnent  l'acide  car- 
bonique exhalé  et  l'oxygène  absorbé  par  heure  et  par  kilo- 
gr.'unme  de  poissons  : 

Baprvrtt    OintiK  rtiuu 
CO*  Olrlta*  €^_      par  lltf*  d'«Mi  1 

"  it  [•npirinet. 

crpriD «M. 6         em       i.oi  o.s 

Cyprin 88.B  *3.8  8  0.0 

Tanche 83.2  «7.2  2.3  0.4 

Tanche (15  110  1.W5  1 

On  voit  par  ces  résultats  que  toujours  les  poissons  ont  con- 
sommé l'oxygène  de  l'eau  presque  en  totalité  ;  que  toujours 
aussi  ils  ont  exhalé  plus  d'acide  carbonique  qu'ils  n'avaient 
absorbé  d'oxygène,  d'où  un  rapport  plus  grand  que  l'unité.  Ce 
fait  est  d'ailleurs  en  accord  avec  les  observations  de  Spallan- 
zani  et  de  William  Edwards  sur  l'asphyxie.  Ces  observations 
démontrent  en  effet  qu'un  animal  continue  à  exhaler  de 
l'acide  carbonique  dans  un  milieu  qui  ne  contient  plus 
d'oxygène. 

Quant  à  l'azote,  tantôt  il  a  été  absorbé,  tantôt  exhalé  dans 
de  faibles  proportions. 

Des  observations,  déjà  anciennes,  de  Morren',  montrent 
quel  danger  peut  avoir  pour  la  vie  des  poissons  de  rivière  un 
abaissement  plus  ou  moins  rapide  dans  la  proportion  del'oxy- 

<  Morren.  Sur  les  variations  d'oitygâne  dissousdins  l'eau  considérées  comme 
pDUTBDt  amener  rapidement  la  mort  des  poissons.  Comptes  rendus  île  VAe, 
dts  Btieneea,  ISto. 

«JICH.  DIPIITS.,  t<tniE,  IV.  i 
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gèae  de  l'eau  dans  laquelle  vivent  ces  animaux.  lia  vu,  en  eiïet, 
que  toutes  les  fois  que  pour  une  cause  quelconque  les  eaux 
de  nos  rivières  et  de  nos  étangs  arrivent  à  ne  plus  contenir 
que  S  à  3  centimètres  cubes  d'oxygène,  au  lieu  de  7  à  8  ou 
plus  qu'elles  contiennent  normalement,  un  grand  nombre  de 
poissons  mouraient,  et  que  les  plus  voraces  d'entre  eux  (bro- 
chets, perches)  étaient  frappés  les  premiers.  Ces  observations 
fort  intéressantes  nous  font  déjà  pressentir  quel  intérêt  il  y  a 
à  placer  les  poissons  en  expérience  dans  un  milieu  chimique 
et  physiologique  absolument  semblable  à  celui  dans  lequel  ils 
vivent  normalement,  si  nous  voulons  nous  rendre  un  compte 
exact  des  phénomènes  respiratoires  chez  ces  animaux. 

Le  dernier  travail  qui  a  trait  à  la  question  qui  nous  occupe 
est  celui  de  M.  Quinquaud*.  Il  peut  se  résumer  ainsi  :  La 
quantité  d'oxygène  absorbée  est  proportionnelle  à  l'unité  de 
temps.  La  puissance  relative  du  travail  respiratoire  chez  les 
poissons  diminue  avec  le  poids,  mais  cliez  les  poissons  dont 
le  poids  est  inférieur  à  500  grammes  l'activité  respiratoire, 
pour  l'unilé  de  poids,  est  plus  considérable,  quelle  que  soit 
l'espèce.  Chez  les  mnmmifères,  les  nouveaux  nés  résistent 
plus  que  les  adultes  à  l'asphyxie  ;  chez  les  poissons,  le 
contraire  semble  avoir  lieu.  Il  existe  chez  les  poissons  une 
respiration  cutanée,  mais  très-faîble. 

Les  dosages  de  l'oxygène  ont  été  faits  par  l'hydrosulflle  de 
zinc  ;  l'acide  carbonique  produit  n'a  pas  été  recherché. 

PROCÉDÉS   EXPÉRIMENTAUX   DES   AUTEURS. 

Si  nous  envisageons  dans  leur  ensemble  les  résultais  cer- 
tains fournis  par  les  différents  travaux  dont  nous  venons  de 
faire  l'analyse  succincte,  nous  voyons  ressortir  nettement  deux 
faits  principaux  :  Les  phénomènes  respiratoires  chez  les 
poissons  sont,  au  fond,  les  mêmes  que  chez  les  animaux  qui 
vivent  dans  l'air,  la  seule  différence  consiste  en  ce  que  chez 
ces  derniers  l'oxygène  est  offert  à  l'organe  respiratoire  sous 
la  formegazeuse,  landisqueles  animaux  â  respiration  bran- 
chiale le  reçoivent  à  l'état  de   dissolution.    Comme  tous  les 

I  Complet  rendus  de  tAc.  des 
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autres  vertébrés,  les  poissons  produisent  de  l'acide  carbo- 
nique. 

Sur  tous  les  autres  points  il  y  a  divergence.  Relativement 
à  la  quantité  d'oxygène  qui  disparaît,  comparée  à  celle  de 
l'acide  carbonique  produit,  les  uns  trouvent  que  le  gaz  acide 
représente  environ  les  4/5  du  volume  de  l'oxygène  disparu; 
les  autres  trouvent,  au  contraire,  que  ces  quantités  difTèrent 
d'une  manî^«  très-marquée  dans  le  sens  inverse.  A  l'égard 
de  l'azote  il  n'y  a  pas  moins  de  désaccord. 

Ces  contradictions  dans  les  résultats  obtenus  nous  ont  en- 
gagés à  reprendre  ce  sujet  d'étude. 

Dans  le  début,  nous  l'avons  vu,  l'imperfection  des  méthodes 
d'analyse  et  d'extraction  des  gaz  de  l'eau  avait  été  une  source 
d'erreurs  dans  les  résultats  ;  mais  après  le  perfectionnem  on 
de  ces  méthodes,  les  résultats  demeuraient  aussi  défectueux. 
11  fallait  donc  en  chercher  la' cause  ailleurs,  et  cette  cause  on 
devait  la  trouver  dans  le  mode  d'expérience. 

Et,  en  elTet,  les  procédés  expérimentaux  employés  n'ont 
jamais  imité  parfaitement  la  respiration  naturelle  des  ani- 
maux ac[uatique3.  Ces  animaux  étaient  placés  dans  une  quan- 
tité d'eau  limitée  qui  ne  se  renouvelait  pas,  et  par  conséquent 
ils  altéraient  graduellement  à  partir  du  début  de  l'expérience 
la  composition  gazeuse  de  l'eau  qui  arrivait  au  contact  de 
leurs  branchies.  Or,  nous  avons  vu  que  l'eau  qui  arrive  à  ne 
plus  contenir  que  la  moitié  environ  de  l'oxygène  qu'elle  tient 
en  dissolution  dans  les  conditions  ordinaires  devient  un  mi- 
lieu qui  n'est  plus  normal  et  qui  n'est  plus  respirable  pour  tes 
animaux  qui  y  séjournent. 

Nous  avons  vu,  de  plus,  que  ce  mode  de  respiration  de  l'air 
dissous  dans  l'eau  ne  suffisait  pas  complètement  aux  poissons 
qui  ont  en  outre  besoin  de  venir  de  temps  à  autre  à  la  surface 
de  l'eau  humer  en  quelqua  sorte,  l'air  directement.  Ceci  nous 
indique  quelles  sont  lés  conditions  physiologiques  dont  il  faut 
chercher  à  se  rapprocher  le  plus  possible  pour  étudier  la 
respiration,  à  l'état  naturel,  des  animaux  aquatiques.  Ce 
sont  ces  conditions  que  nous  croyons  avoir  réalisées  dans 
l'appareil  que  nous  allons  maintenant  faire  connaître. 

Lavoisier  est  le  premier  physiologiste  qui  ait  émis  et  réa-: 
lise  l'idée  de  faire  vivre  un  animal  en  vase  clos,  en  absorbant 
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l'acide  carbonique  à  mesure  qu'il  est  formé,  et  en  rendant 
l'oxygène  à  mesure  qu'il  disparaît.  Plus  tartt,  M.  le  professeur 
Régnault,  reprenant  l'idée  de  Lavoisicr,  a  fait  construire  un 
appareil  ingénieux,  au  moyen  duquel  il  a  entrepris,  en  colla- 
boration avec  M.  J.  Reiset,  une  étude  remarquable  des  pro- 
duits gazeux  de  la  respiration  des  animaux  aériens. 

Il  fallait  donc  imaginer  un  procédé  qui  réalisât  pour  les 
animaux  aquatiques  les  conditions  obtenues  par  la  méthode 
de  ces  savants  pour  les  animaux  terrestres,  c'est-à-dire  qui 
maintint  le  milieu  toujours  normal,  quelle  que  fdt  d'ailleurs  la 
durée  de  l'expérience. 

Que  fait-on  lorsque,  dans  un  aquarium  dont  ne  pout  renou> 
vêler  l'eau,  on  désire  conserver  des  poissons  î  On  fait  simple- 
ment passer  dans  cette  eau  un  courant  d'air  qui  a  un  double 
résultat  :  1"  il  rend  au  liquide  l'oxygène  à  mesure  que  celui-ci 
est  dépensé  par  l'animal;  2°  il  entraîne  l'acide  canonique 
dissous.  Le  problème  à  réaliser  était  donc  celui-ci  :  dans  un 
espace  limité,  de  capacité  connue  et  parfaitement  clos,  con- 
tenant des  quantités  d'eau  et  d'air  déterminées,  faire  circuler 
et  barboter  l'air  dans  l'eau  et  maintenir  constante  la  compo- 
sition de  ces  milieux  en  absorbant  l'acide  carbonique  à  me- 
sure qu'il  est  exhalé  et  en  remplaçant  l'oxygène  à  mesure 
qu'il  est  consommé,  de  façon  à  y  faire  vivre  des  animaux 
pendant  un  temps  donné. 

Notre  appareil  est  ainsi  disposé  (ûg.  1)  :  Les  animaux  sont 
placés  dans  un  récipient  (C)  contenant  un  volume  connu  d'eau 
nérée  que  surnage  une  couche  d'air.  Le  récipient  est  rodé  et 
fermé  par  une  plaque  de  verre  soigneusement  lutée.  Celte 
plaque  porte  quatre  ajutages.  Il  faut  noter  que  tous  les  rac- 
cords de  l'appareil  sont  noyés  dans  l'eau,  pour  éviter  toute 
rentrée  d'air  possible. 

Le  barbotage  de  l'air  dans  l'eau  est  produit  par  une  poire 
de  caoutchouc  à  parois  épaisses  (A.)  communiquant  par  l'in- 
termédiaire d'un  système  de  soupapes  à  boules  (B),  au  moyen 
de  tubes  de  caoutchouc  avec  les  ajutages  t  et  /'  de  la  plaque. 
L'ajutage  (t)  est  terminé  en  pomme  d'arrosoir  et  plongé  dans 
l'eau,  l'ajutage  (f)  aboutit  dans  l'air  qui  est  au-dessus  de 
l'eau.  Lapoireesl  maintenue  entre  les  branches  articulées  de 
l'appareil  (SP)  mis  en  mouvement  par  le  moteur  hydraulique 
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de  Bourdon,  et  destiné  à  coraprimer  ia  poire  30  â  40  fois  par 
minute.  Supposons  l'appareil  en  pktce  et  la  poire  comprimée  : 
l'air  est  chassé  dans  l'appareil  (B);  la  boule  b  se  soulève, 
tandis  que  la  boule  b'  s'applique  sur  l'orifice  qu'elle  obture  ; 
l'air  est  donc  poussé  dans  le  tube  (/)  et  vient  s'échapper  en 
gerbes  au  milieu  de  l'eau  et  éclater  en  bulles  à  sa  surface.  Il 
exercerait  dans  l'appareil  une  augmentation  de  pression  si  un 
petit  sac  (v)  a  parois  accolées  l'une  à  l'autre  ne  venait  rece- 
voir cet  excès  d'air.  La  poire  revient  sur  elle-même,  un  jeu 
inverse  des  soupapes  a  lieu,  et  l'air  aspiré  revient  du  réci- 
pient à  la  poire  par  le  tube  (/')  après  avoir  barboté  dans  une 
dissolution  de  potasse  caustique  et  s'être  dépouillé  de  son 
acide  carbonique.  Le  mouvement  recommence,  et  ainsi  se 
produit  une  véritable  circulation  de  l'air  qui  sature  l'eau 
d'oxygène  et  la  dépouille  de  son  acide  carbonique.  Mais , 
l'expérience  se  prolongeant,  il  y  a  consommation  graduelle  de 
l'oxygène  de  l'eau  par  les  animaux,  dissolution  de  l'oxygène 
de  l'air,  et  par  suite  tendance  à  une  diminution  de  pression 
dans  l'appareil.  Or,  de  l'oxygène  pur  contenu  dans  une  carafe 
jaugée  (0)  en  commnnication  par  son  oriâce  (r*)  avec  rou- 
tage (i)  du  récipient  vient  combler  à  mesure  le  vide,  tandis 
que  l'oxygène  lui-même  est  remplacé  dans  la  carafe  par  une 
quantité  égale  d'une  dissolution  de  chlorure  de  calcium  con- 
tenu dans  l'appareil  à  niveau  (N).  Ainsi  se  trouvent  mainte- 
nues pendant  toute  la  durée  de  l'expérience  la  tension  et  les 
compositions  gazeuses  de  l'appareil. 

Veut-on  faire  une  expérience,  on  place  dans  le  conden- 
seur (D)  de  l'acide  carbonique  500  centimètres  cubes  d'une 
dissolution  de  potasse  titrée  ;  dans  le  réservoir  (0),  500  cen- 
timètres cubes  d'oxygène  pur  à  zéro  ;  dans  le  récipient,  7  li- 
tres d'eau  de  Seine  aérée,  dont  on  a  déterminé  la  composition 
gazeuse.  Alors  un  introduit  dans  l'eau  du  récipient  les  ani- 
maux de  poMs  et  de  volume  connus  ;  on  ferme  hermétique- 
ment, et  l'on  établit  les  communications  respectives  des 
ajutages  de  la  plaque-couvercle.  On  note  la  pression  baromé- 
trique et  la  température  de  l'appareil  qui  forme  alors  une 
cavité  close,  de  capacité  déterminée,  et  le  moteur  est  mis  en 
mouvement. 

L'expérience  dure  un  ou  plusieurs  jours,  et,  en  général. 


idBï  Google 


REUUEnCHES  SUR  LA  BCttMIIATlON  DES  ANIMAUX  AQUATIQUES.  là 

OD  l'arrête  lorsque  les  animaux  ont  coDSommé  les  500  centi- 
mètres cubes  d'oxygène  du  réservoir.  L'opération  terminée, 
on  note  de  nouveau  la  pression  et  la  température,  et  l'on  ana- 
lyse l'air  et  l'eau  de  l'appareil.  On  connaît,  en  outre,  la  quan- 
tité d'oxygène  pur  qui  a  passé  du  réservoir  dans  l'appareil. 
L'analyse  du  liquide  potassique  contenu  dans  le  flacon  (D) 
fait  conuaitre  la  quanlitéd'acide  carbonique  absorbé.  On  con- 
naît donc  ainsi  très-exactement  les  quantités  d'oxygène, 
d'azote  et  d'acide  carbonique  que  contenait  l'appareil  au  dé- 
but et  à  la  fin  de  l'expérience,  et  par  suite  on  possède  tous 
les  éléments  nécessaires  pour  déterminer  rigoureusement  : 
4'  la  quantité  d'oxygène  consommée  par  l'animal  ;  2'  la  quan- 
tité d'acide  carbonique  exhalée. 

L'appareil  que  nous  venons  de  décrire  et  qui  se  trouve 
figuré  a  depuis  lors  subi  quelques  modifications  de  détail, 
mais  qui  ne  touchent  pas  au  principe  général  qui  a  guidé  sa 
construction.  C'est  ainsi  que  son  installation  au  vivier  de 
Concarneau  a  nécessité  la  modification  suivante  au  dispositif 
décrit. 

I..a  pression  de  l'eau,  qui  constituait  notre  force  motrice, 
nous  faisait  absolument  défaut.  Nous  avons  donc  fait  con- 
struire un  moteur  d'horlogerie  à  la  fois  assez  puissant,  assez 
régulier,  et  à  marche  assez  longue  pour  remplacer  le  molenr 
de  Bourdon. 

Notre  moteur  est  constitué  par  deux  ressorts  puissants, 
entraînant  un  barillet  qui  engrène  sur  cinq  axes  successifs. 
Le  5*  de  ces  axes  porte  une  roue  à  dents  obliques  engrenant 
sur  une  vis  sans  fin  munie  d'un  régulateur  à  ailettes.  Sur  le 
3*  axe  se  trouve  annexée  une  roue  pleine  munie  de  6  saillies 
portant  des  molettes.  En  face  de  ces  saillies  se  trouve  nnetige 
de  fer  montée  sur  un  axe  et  oscillant  comme  le  fléau  d'une  ' 
balance.  La  roue  en  tournant  accroche  successivement  par 
ces  saillies  la  tige  de  fer  et  en  soulève  l'extrémité.  L'autre 
extrémité  s'abaisse  forcément.  Or,  au-dessous  d'elle  se  trouve 
la  poire  de  caoutchouc  qu'elle  comprime. 

Dès  que  la  saillie  de  la  roue  a  dépassé  l'extrémité  de  la 
tige  de  fer,  celle-ci  revient  brusquement  à  l'horifcontale,  la 
poire  ^t  abandonnée  et  se  dilate.  L'effet  produit  par  le 
moteur  hydraulique  se  trauve   par  conséquent  réalisé, -et 
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l'air  est  alternativement  chassé  et  appelé  dans  la  poire. 

Notre  moteur  produisait  16  alternatives  par  minute  et  mar- 
chait S  heures  environ  sans  être  remonté. 

Pour  achever  la  description  de  nos  procédés  d'expérimen- 
tation, il  nous  reste  à  faire  connaitre  comment  ont  été  recueillis 
et  analysés  tous  les  gaz  exhalés  pendant  l'observatian,  et 
aussi  comment  a  été  fait  et  mesuré  l'oxygène  fourni  aux  ani- 
maux. 

Extractionda  gazdel'eau. — Pour  extraire  les  gaz  de  l'eau, 
nous  nous  sommes  servi  de  la  pompe  pneumatique  a  mercure 
que  M.  Gréhant  avait  aussi  utilisée  dans  ses  recherches. 
Nous  ne  décrirons  pas  cetappareil  quiestaigourd'hui  entre  les 
mains  de  tous  les  physiologistes  et  qui  se  trouve  figuré  à  la 
page  59  {Bg.  3).  Le  récipient  à  recevoir  l'eau  dont  on  veut 
extraire  les  gaz,  consiste  en  un  ballon  de  1  titre  1/2  à2  titres 
de  capacité,  muni  d'un  col  de  1  mètre  de  long  environ,  ter- 
miné en  olive  à  son  extrémité.  Celle-ci  est  adaptée  à  la  pompe 
pneomatique  à  mercure  au  moyen  d'un  caoutchouc  à  vide 
entouré  d'un  manchon  plein  d'eau.  Le  ballon  A  [fig.  3)  porte 
une  tubulure  munie  d'un  tube  de  verre  recourbé  terminé  par 
un  robinet  Rplongeant  dans  l'eau.  Le  vide  partiel  du  récipient 
qui  contient  un  peu  d'eau  étant  fait  au  moyen  de  la  machine 
pneumatique  ordinaire,  on  l'achève  par  quelques  manœuvres 
de  la  pompe,  après  avoir  fait  bouillir  l'eau  dans  laquelle 
plonge  le  ballon.  Ou  a  ainsi  le  vide  absolu  moins  la  vapeur 
d'eau.  On  introduit  alors  dans  le  récipient  vide,  par  le  ro- 
binet R,  un  litre  de  l'eau  dont  on  a  rempli  l'aquarium  au 
début  de  l'expérience,  soit  le  septième  environ  de  cette  eau. 
L'extraction  des  gaz  dissous  est  faite  et,  ces  gaz  recueillis  surla 
cuvette  à  mercure  de  la  pompe  pneumatique,  on  en  fait  l'a- 
-  nelyse  par  la  potasse  et  l'acide  pyrogallique  ou  par  l'eudio- 
raétre  de  Bunseo. 

A  la  fin  de  l'expérience  l'eau  de  l'aquarium,  au  moyen  du 
tube  à  robinet,  est  introduite  pareillement  dans  le  récipient 
vide,  et  l'extraction  et  l'analyse  des  gaz  en  est  faite  comjne  il 
vient  d'être  dit. 

Air  de  l'appareil.  ~~  L'air  de  l'appareil  à  la  fin  det'expé- 
rience,  air  dont  lacompoai tien  est  absolumentidentique  partout 
comme  nous  nous  en  sommes  assurés,  est  pris  dans  la  poire  P. 


id-Bï  Google 


n   U  HEAPIIATION   DES   AKIKAUX  AQUATIQUES  57 

100  à  150  ce.  de  cet  air  sont  introduits  dans  l'e^diomèlre,  ot 
l'analyse  en  est  faite  avec  toutes  les  précautions  désirables. 

Dosage  de  l'acide  carbonique.  —  Après  des  recherches 
nombreuses,  pour  déterminer  un  procédé  précis  et  commode 
de  dosage  de  l'acide  carbonique  produit  par  les  animaux  pen- 
dant l'observation,  et  retenu  par  la  dissolution  de  polaste 
dans  laquelle  l'air  a  barboté ,  nous  nous  sommes  arrêtés  au 
procédé  volumétrique  suivant,  qui  nous  a  donné  d'excellents 
résultats. 

Ce  procédé  consiste  à  extraire  l'acide  carbonique  fixé  sur 
la  potasse,  de  la  même  manière  que  nous  avons  extrait  les 
gaz  de  l'eau  ;  c'est-à-dire,  au  moyen  de  la  pompe  pneumatique 
à  mercure.Le  récipient  vide  de  la  pompe  pneumatique  à  mer- 
cure étant  donc  préparé  comme  pour  l'extraction  des  gaz  de 
]*eau,  on  y  introduit  la  solution  de  potasse  à  analyser,  en  ayant 
soin  de  bien  laver  le  barboteur  à  l'eau  distillée,  et  de  faire  pé- 
nétrer également  les  eaux  de  lavage.  Ceci  fait,  on  donne  quel- 
ques coups  depompe,etrondébarrassele  liquide  potassique 
del'airdissous.  Alors  par  le  robinet  B,on  introduit  dans  le  réci- 
pient un  excès  d'acide  chlorhydrique  ou  sulfurique  ;  un  abon- 
dant dégagement  de  gaz  se  produit  dans  le  baUon.  Il  n'y  a 
plus  qu'à  l'extraire  et  à  le  mesurer. 

Mais  ici  deux  procédés  interviennent,  suivant  que  l'expé- 
rience a  duré  quelques  heures  seulement  ou  plusieurs 
jours. 

Dans  le  premier  cas,  la  quantité  d'acide  carbonique  est  re- 
lativement faible  et  peut  être  r^ueillie  dans  des  tubes  gra- 
dués, sur  la  cuvette  à  mercure  de  la  pompe.  Pour  n'avoir 
pas  à  remplir  ainsi  un  trop  grand  nombre  dé  tubes,*  et  par 
suite  à  faire  autant  de  lectures  dont  chacune  est  forcément 
entachée  d'une  légère  erreur,  nous  nous  servons  de  tubes  de 
forme  spéciale  {fig.  â). 

Ces  tubes,  qui  contiennent  60,  120  et  150  ce.,  offrentdans 
la  continuité  une  boule  comprise  dans  la  graduation,  et  cal- 
calée  de  façon  à  permettre  de  lire  en  haut  du  tube  le  gaz 
restant  après  absorption  du  gaz  acide  par  la  potasse.  On 
extrait  l'acide  carbonique  dégagé,  et  on  en  remplit  un  ou 
plusieurs  tubes  à  boute  ;  on  achève  l'extraction  dans  un  tube 
gradué  ordinairement.  Le  gaz  est  mesuré  et  l'acide  carbonique 
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absorbé  par  la  potasse  ;  s'il  reste  un  pou  d'air,  ]e  volume 
restant  est  lu  et  défalqué. 

Dans  le  second  cas,  c'est-à-dire  lorsque  l'expérience  a 
duré  longtemps,  et  que  par  conséquent  la  quantité  de  gaz 
acide  produit  et  fixé  par  la  potasse  a 
été  relativement  considérable  ,  nous 
employons  l'appareil  suivant  que  re- 
présente en  entier  la  figure  3. 

Un  grand  ballon  B,  d'une  capacité 
exactement  connue,  est  muni  d'une  ar- 
mature qui  porte  2  tubulures  à  robi- 
net. Par  l'une  des  2  tubulures  il  est  en 
rapport  avec  une  des  branches  du  ma- 
nomètre à  mercure  M  ;  par  l'autre  avec 
un  tube  de  caoutchouc  à  vide  C.  Le 
ballon,  dansTîntérieurduquel  se  trouve 
un  thermomètre,  plonge  complètement 
dans  une  conserve  remplie  d'eau.  On 
fait  un  vide  partiel  dans  le  ballon,  et 
on  note  la  température  et  le  pression 
du  gaz  restant.  La  solution  de  potasse 
à  analyser  est  introduite  dans  le  réci- 
pient A,  et  les  gaz  dissous  sont  chas- 
sés. Alors,  on  adapte  l'extrémité  du 
tube  G  à  l'ajutage  supérieur  de  la 
pompe  à  mercure  et  la  clef  du  robinet 
à  3  voies  est  tournée  de  façon  à  établir 
toutes  les  communications.  L'acide  sul- 
furique  est  introduit  dans  le  ballon  A, 
le  gaz  acide  carbonique  se  dégage,  la 
'''^'''  pression  remontedansl'appareil.  Quand 

l'équilibre  est  établi,  la  clef  du  robinet-est  ramenée  dans  sa 
position  normale.  Par  une  série  de  manœuvres  de  la  pompe, 
le  gaz  dégagé  dans  le  récipient  A  est  chassé  dans  le  ballon 
H,  jusqu'aux  dernières  traces  que  l'on  recueille  dans  un  tube 
gradué.  On  note  de  nouveau  la  température  et  la  pression 
dans  le  ballon  ;  on  possède  alors  tous  les  éléments  pour  dé- 
terminer la  quantité  de  gaz  acide  contenu  dans  la  solution  de 
potasse  et  chassé  dans  le  ballon.  Soit  x  le  volume  de  CO" 
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cherché,  V  celui  du  ballon,  ietb  la  température  et  ta  pres- 
sion de  l'air  dans  le  ballon  au  début,  t'  et  b'  celles  après,  et 
H  la  pression  barométrique  le  jour  de  l'expérience,  on  aura  : 

_  V(H— A')      V<H  — A) 

''-H{l+aO       H(H-«0' 

Dans  toutes  nos  expériences,  nous  nous  sommes  servis  de 
potasse  pure,  Mais,  malgré  cette  précaution,  nos  solutions 
de  potasse  contenaient  toujours  une  certaine  quantité  de  car 
bonate  alcalin.  C'est  pourquoi  chaque  analyse  de  solution 
potassique  après  l'expérience  doit  être  précédée  d'une  analyse 
d'un  échantillon  de  la  solution  avant  l'expérience,  afin  de  dé- 
terminer la  quantité  d'acide  carbonique  contenue  dans  la  so- 
lution normale  de  potasse  et  qui  doit  être  défalquée. 

Préparation  de  l'oxygène  fourni.  —  .Nous  avons  voulu 
dans  nos  expériences  introduire  un  nouvel  élément  de  pré- 
cision, qui  avait  été  négligé  par  la  plupart  des  auteurs  qui 
se  sont  occupés  jusqu'à  présent  de  la  chimie  de  la  respira-  . 
tion. 

L'oxygène  que  l'on  obtient  par  les  procédés  ordinaires  et 
même  celui  fourni  par  la  décomposition  du  chlorate  de  po- 
tasse contient  presque  toujours  quelques  centièmes  d'azote 
dont  il  est  très-difficile  de  le  débarrasser.  Sans  doute,  on 
peut  par  une  analyse  préalable  tenir  compte  de  cette  cause 
d'erreur,  mais  c'est  encore  une  inconnue  que  l'on  introduit 
dans  le  problème,  et  dans  l'analyse  même  qui  a  pour  but  de 
la  faire  disparaître,  il  peut  survenir  des  imperfections  de  lec- 
ture qui  produisent  un  résultat  d'autant  plus  fâcheux  que  l'on 
multiplie  l'erreur  donnée  par  l'eiidiométre. 

Une  idée  fort  simple  par  elle-même,  mais  qui  nous  a  olTert 
quelques  difficultés  dans  la  pratique,  a  été  de  préparer  l'oxy- 
gène pur  au  moyen  de  la  décomposition  de  l'eau  par  l'électri- 
cité. 

Nous  avons  dû  chercher  tout  d'abord  une  pile  qui  donnât 
un  courant  constant  el  durable.  Les  piles  de  Bunsen  ne  pou- 
vaient nous  servir,  car  notre  appareil  devai  t  Fournir  de  grandes 
quantités  d'oxygène  et  fonctionner  d'une  manière  conlinuo 
pendant  des  mois.  Les  piles  de  Daniel  et  de  Leclancbé  ne 
nous  ont  pas  donné  un  courant  assez  intense.   Nous  avons 
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alors  employé  la  pile  thermo-électrique  de  Glamon,  utilisée 
depuis  quelque  temps  dans  les  usioes  de  galvanoplastie. 
Celte  pile  peut  fonctionner  indéfiniment  sans  qu'on  s'en  oc- 
cupe, et  de  fait  la  nôtre,  composée  de  100  couples,  a  pu,  pen- 
dant près  d'une  année,  nous  donner  chaque  jour  4  Ûtres 
d'oxygène  pur  pour  nos  expériences. 
Les  deux  pôles  de  la  pile  sont  en  -rapport  {/iff.  4)  avec  on 


distributeur  C,  grâce  auquel  nous  pouvons  envoyer  le  cou- 
rant aux  divers  travaux  du  laboratoire.  De  ce  distributeur 
partent,  en  eiïet,  des  Bis  qui  passant  au-dessous  de  la  table  se 
rendent  pu  grand  voltamètre  V.  Le  vase  est  rempli  d'eau  dis- 
tillée bouillie  mélangée  d'un  quart  de  son  volume  d'acide  sul- 
furique  pur.  L'hydrogène  se  dégage  dans  la  cloche  H,  et  de  là 
il  est  conduit  dans  une  cuve  à  eau  où  on  peut  le  recueillir 
pour  effectuer  les  analyses  eudiométriques.  Quant  àl'oxygène 
il  se  dégage  en  0,  traverse  le  tube  A  rempli  de  peroxyde  de 
plomb  au  contact  duquel  il  se  dépouille  de  son  ozone,  se 
rend  dans  le  grand  gazomètre  G  rempli  d'rne  solution  saturée 
de  chlorure  de  calcium  et  s'y  emmagasine.  On  l'en  extrait 
par  un  tube  abducteur  qui  se  rend  dans  la  cuve  à  eau  dont 
nous  avons  déjà  parlé. 
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Le  courant  delà  pile  nous  sert  encore  à  d'autres  nsagsft. 
Cest  ainsi  que,  par  un  simple  tour  du  distributeur,  nous  l'en- 
voyons dans  le  fil  d'une  bobine  d'induction  qui  nous  pennet 
de  produire  l'explosion  dans  noseudiomètres.  Enfin  l'on  sait 
coojbien  est  souvent  nécessaire  l'emploi  des  deux  gaz  de  la 
pile  pour  provoquer  ou  compléter  une  explosion  de  mélanges 
pauvres  en  gaz  détonants.  Aussi  avons-nous  joint  à  notre 
appareil  un  voltamètre  B  donnant  les  deux  gaz  de  la  pile  réu- 
nis, voltamètre  que  nous  pouvons  également  mettre  en  action 
par  un  simple  mouvement  du  distributeur  C. 

Il  y  a  là,  on  le  voit,  toute  une  installation  permettant  les 
analyses  eudiométriques  les  plus  précises.  Nous  avons  cru  de- 
voir la  décrire  en  détail  pour  éclairer  le  lecteur  sur  ta  rigueur 
des  procédés  que  nous  avons  employés  dans  nos  expériences 
sur  la  respiration  des  animaux  aquatiques.  Le  relation  de  ces 
expériences  fera  l'objet  de  la  deuxième  partie  de  co  mémoire. 
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IV 

DE   L'INFLUENCE   DE   LA   MOELLE   ÉPINIERE 
SUR  LA  TEMPÉRATURE, 

par  lf«ari  PAHIKAtJD,  interne  dM  hSpilsux. 


Depuis  l'observation  de  Brodie'  qqi  a  signalé  une  éléva- 
tion considérable  de  la  température  à  la  suite  de  l'écrasement 
de  la  partie  inférieure  de  la  moelle  cervicale,  on  a  générale- 
ment prêté  à  la  moelle  épioière  une  influence  modératrice 
sur  la  chaleur  animale.  De  nouveaux  faits  cliniques,  analogues 
à  celui  de  Brodie,  ont  confirmé  cette  suppositioa  et  l'expé- 
rimentation a  semblé  lut  fournir  aussi  son  appui.  Brown- 
Séquard,  Schilf,  Vulpian^,  ont  constaté  après  les  sections  ou 
hémi- sections  de  la  moelle  une  élévation  de  température  dans 
les  pattes  paralysées.  CI.  Bernard  raconte  qu'il  a  été  con- 
duit à  faire  ses  expériences  sur  le  grand  sympathique  par 
l'observation  d'un  malade  dont  la  paralysie  était  accompagnée 
d'une  élévation  thermique.  Depuis  longtemps  il  a  émis  cette 
idée  «  que  te  système  nerveux  joue,  par  rapport  à  racti\'ité 
des  organes,  le  rôle  d'un  véritable  frein  dans  la  machine  vi- 
vante '.  >  Pour  lui  les  filets  du  grand  sympathique  ne  sont 
pas  seulement  des  nerfs  constricteurs  dont  la  paralysie  amène 
la  dilatation  des  vaisseaux,  ce  sont  aussi  des  nerfs  frigori- 
fiques dont  la  paralysie  provoque  une  élévation  de  tempé- 
rature, et  pour  ce  physiologiste  les  modiAcatîons  thermiques 

•  Medico  tbirarg.  TraaSMIioas  (1837),  t.  XX,  p.  IIS. 

■  Voyez  Vulpi*D.  Leçons  sur  rtppareîl  vaso-cooleur,  t.  I.  p.  H)8  et  sui- 


>  Bévue  des  cours  $ciei)l!Sqaes  (Influence  du  9yst. 
alion,  1S72,  p.  13331. 
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peuvent  s'exercer  indépendamment  de  celles  de  la  circula- 
tion ;  ce  sont  deux  propriétés  distinctes.  Il  se  demande  même 
si  l'accélération  de  la  circulation  qu'on  observe  après  la  sec- 
tion du  grand  sympathique  ne  serait  pas  un  efTet  de  l'activité 
plus  grande  imprimée  aux  phéaomèaes  thermo-chimiques  au 
lieu  d'en  être  la  cause*. 

Comme  le  grand  sympathique  a  ses  racines  dans  la  moelle 
épinière,  et  que  les  lésions  de  cet  organe  produisent  sur  la 
circulation  et  sur  les  températures  locales  des  effets  en  aj)- 
parence  semblables  à  ceux  qu'on  obtient  en  agissant  sur  le 
sympathique  lui-même,  il  n'est  pas  besoia  dire  qu'on  a  iuvo- 
que  los  expériences  de  l'illustre  professeur  du  Collège  de 
France  pour  expliquer  les  observations  cliniques  dont  nous 
avons  parlé,  d'autant  qu'il  a  dit  encore  que  la  fièvre  équi- 
vaut à  une  paralysie,  du  grand  sympathique  *.  Cependant 
M.  Cl.  Bernard  a  lui-mâme constaté  depuis  longtemps  l'abais- 
sement de  la  température  centrale  chez  les  animaux,  après 
les  sections  transversales  de  la  moelle,  siégeant  à  ta  région 
cervicale  ou  à  la  partie  supérieure  de  la  région  dorsale.  Ce 
résultat  paraît  évidemment  en  contradiction  avec  ce  que  l'on 
observe  chez  l'homme  et  avec  ses  belles  expériences  sur  le 
grand  sympathique.  Toutefois,  on  a  fourni  des  explications 
qui,  au  premier  abord,  semblent  concilier  tous  les  faits.  Ainsi 
on  a  dit  que  l'abaissement  de  la  température  tenait  au  trouble 
de  la  respiration  et  de  la  circulation  qui,  en  effet,  se  ralentis- 
sent d'une  manière  remarquable.  Naunyn  et  Quincke'  rap- 
portent le  refroidissement  a  la  déperdition  plus  grande  du 
calorique  par  les  parties  périphériques  dont  les  vaso-mo- 
teurs sont  paralysés.  L'abaissement  de  la  température  de 
l'animal  n'empêche  pas  qu'en  réalité  il  y  ait  une  production 
plus  grande  de  chaleur. 

Tscheschichin  *  admet  cependant  dans  la  moelle  épinière 
un  centre  d'excitation  des  phénomènes  caloriques,  et  cette 
excitation  prendrait  des  proportions  considérables  si  elle  n'é- 
tait refrénée  par  les  centres  modérateurs  que  l'auteur  place 
en  avant  du  bulbe. 

I  Loea  eiltlo,  p.  1231. 

»  Arebiv.  Reiebert  vod  Dubois  und  fl  (1869). 
*  Idem  (1866). 
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Oa  voit  par  ces  quelques  citations,  qu'il  serait  facile  de 
multiplier,  que  pour  la  plupart  des  physiologistes,  la  moelle 
épinière  n'a  sur  la  température  qu'une  influence  en  quelque 
sorte  négative,  qu'elle  modère  l'activité  thermique  des  tissus, 
et  que  son  action,  en  somme,  se  confond  avec  celte  du  grand 
sympathique.  Mais  la  question  reste  obscurcie  par  des  faits 
contradictoires  ou  qui,  du  moins,  ne  trouvent  pas  dans  cette 
manière  de  voir  une  explication  suffisante. 

Nous  avons  été  conduits  à  faire  dos  recherches  sur  ce  su- 
jet par  l'observation  suivante  :  Un  épileptique  que  nous  obser- 
vions en  1873,  fut  pris  d'attaques  qui  se  renouvelèrent  jus- 
qu'à SOO  fois  environ  dans  les  24  heures.  La  température  ne 
tarda  pas  à  s'élever,  ce  qui  n'avait  rien  que  de  fort  naturel, 
car  le  malade  était  dans  un  état  convulsif  presque  perma- 
nent. Après  48  heures  les  attaques  diminuèrent  d'intensité, 
s'éloignèrent  de  plus  en  plus  et  finirent  par  disparaître  com- 
plètement 5  ou  6  heures  avant  la  mort,  laissant  le  malade 
dans  le  coma.  Or,  la  température  continua  à  s'élever  malgré 
la  résolution  musculaire.  Elle  atteignit  4S°,S  deux  heures 
avant  la  mort  et  43°,3  un  quart  d'heure  après  le  dernier  sou- 
pir. La  contracture  était  donc  insufiisanle  pour  expliquer 
l'élévation  thermique,  et  nous  nous  sommes  demandé  si  dans 
cet  état  de  mal  épileptique,  où  l'excitation  spinale  joue  un  si 
grand  rôle,  il  n'y  avait  pas  une  antre  influence  nerveuse  qui 
intervint  dans  la  production  d'une  température  aussi  élevée. 
Imbu  des  idées  généralement  admises,  nous  avions  pensé 
qu'on  pouvait  ta  rapporter  à  un  relâchement  général  des  vaso- 
moteurs,  succédant  à  une  excitation  trop  prolongée,  et  c'est 
dans  ce  sens  que  nous  avons  dirigé  nos  recherches,  mais 
nous  sommes  arrivés  à  un  résultat  contraire. 

r. 

Les  sections  transversales  de  la  moelle  épinière  produisent 
un  abaissement  de  ta  température  centrale  chez  les  animaux. 
C'est  un  résultat  que  nous  avons  constamment,  observé  dans 
aae  quinzaine  d'expériences  faites  sur  des  lapins.  En  voici 
deux  exemples,  ou  en  trouvera  d'autres  dans  le  cours  de  ce 
travail. 

AtMU.  DB  mia..  S*  «EMB,  IV.  ft 
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Exp,  I.  —  Section  transversale  de  la  moelle  épinière  d'an  lapin  entre 
la  ^•  cervicale  et  la  1"  dorsale. 

On  laisse  l'aDimikl  altaohè  avant  de  commencer  l'expérience  jus<{u'à 
OB  que  sa  température  resta  atationuaire.  Il  a  été  détaché  ausaitàt  après 
l'opération,  et  pendant  toute  la  durée  de  l'expériauce  on  a  tenu  do  la 
nourriture  à  sa  disposition.  On  n  eu  soin  d'euronoer  toujours  le  ther- 
momètre à  la  même  profondeur  dans  le  rectum. 
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A  minuit,  t'aniinal  esl  irourf  murt. 

Exp,  il,  —  Section  transversale  de  la  moelle  épinière  d'un  lapin  ou 
niveau  de  la  i°  dorsale. 

L'animal  a  été  placé  dans  les  mbmes .  oondUions  que  dan»  l'expé- 
rience I. 

A  l'autopsie  on  trouve  (fue  la  moelle  a  été  détroite  jusqu'à  la  partie 
inférieure  de  la  région  cervicale.  La  gangrène  qui  s'est  développée 
autour  des  orgaa^a  génitaux  a  envahi  une  partie  de  la  peau  du  dos 
ei  des  ouiases,  les  tissus  eout  détruiLs  par  des  larves.  On  trouve  de 
petites  hémorrhagles  on  grand  nombre  dans  l'épaisseur  de  la  mu- 
queuse de  l'estomac. 
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)□  détruit  la  moelle  Imqu'à  la  partie  inKrieurs  de  le 
moelle  cervicale  à  l'aide  d'un  stylet  Introdntpar  Tez- 
ir^Diilé  iaHrieore  du  canal  rathidleD. 


l/eUmal  eit  tris  aOUblI,  Il  Rianga  encore  cepeodaDt.. 
9  juillet. 


ictum  sont  rougei  et  tu- 
méfiées. 

1  jailltl. 

Des  larves  se  lont  djveloppéei  ■ulour  des  orgines  génl- 

laui.  Les  tlsiui  en  cet  endroit  lost  tuméllts  et  ulcéré^. 


e  rei>Die  sur  la  sol.  Il  1 


Dans  ces  é^Cpérieiices  piït.la  température  ambiante  a  oscillé 
entre  18  et  25",  la'tem^érat'ure  dé  Kai}iinal  a'.esi  abaissée  de 
39°,2  k  22^,5-,  c'est-ÈT^ire  de  i6%7  da  30  heures  dans  l'ex- 
périence I.  De  38°,8  à  '63'',5,  c'est-à-dire  de  15°,3'  e*  4'  joar» 
dan»  Vexpérienoe  II.  - 

Nous  »«0H8  observé  ce  rafroidisseiBent  dans  toutes  nos  ex-i 
périesces,  bien  qu'riles  aient ét^Taij^-'pendant. les  chateçrs 
dé  l'été,  et  que  la  température  ambiante  se  soit  élevée  jv»^, 
qu'à  30".  Il  est  en  général'  d'aatant  plus-  rapide  que  la  tempe- 
rature  extérieure  est  plus  basse  ei  que  la  section  porte  sur  un 
point  plus  élevé  de  la  moelle  épini^.  Il  nous  a  semblé,  c^u' en 
délroisant  le  bout  inférieur  à  l'aide  d'un  stylet  on  hâtait  le 
NfroidÎMenieat.. 
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Lorsque  la  température  ambiante  subit  un  abaissement  no- 
table pour  remonter  ensuite ,  la  température  rectale  peut 
suivre  les  mêmes  oscillations,  mais  elle  ne  i-emonte  pas  à  la 
température  initiale,  du  moins  quand  celle  du  milieu  ne  dé- 
passe pas  30°. 

La  cause  de  la  mort  dans  ces  expériences  parait  bien  être 
le  refroidissement,  car  l'animal  vit  d'autant  plus  longtemps 
que  la  température  extérieure  est  plus  élevée,  et  lorsqu'il 
est  déjà  trèB-aDîaibli  on  peut  lui  rendre  la  vigueur  en  le  ré- 
ehaufïant  artiflciellement. 

'  L'animal  d'ordinaire  continue  à  manger  jusqu'aux  appro- 
ches de  la  mort,  qui  survient  lorsque  sa  température  diffère 
peu  de  celle  du  milieu. 

La  respiration  et  la  circulation  sont  constamment  ralenties 
et  d'autant  plus  que  le  refroidissement  est  plus  considérable. 
Nous  n'avons  pas  noté  ces  modiiications  en  détail  dans  nos 
expériences,  parce  que  chez  les  lapins  la  respiration  est  tel- 
lement  irrégulière,  que  des  indications  qui  auraient  les  appa- 
rences de  la  précision  seraient  plus  propres  à  induire  en  er- 
reur qu'à  éclairer. 

Ainsi  l'abaissement  de  la  température  centrale,  après  les 
sections  transversales  qui  portent  sur  la  région  cervicale  ou 
dorsale  de  la  moelle  épinière,  nous  parait  indiscutable,  mais 
le  fait  étant  établi ,  nous  devons  l'étudier  plus  complètement, 
et  chercher  dans  son  analyse  sa  véritable  signification. 

Qu'on  nous  permette  d'exposer  sous  forme  d'hypothèse  ce 
que  nous  nous  proposons  d'établir  par  les  faits.  Notre  but 
étant  connu,  on  comprendra  mieux  la  portée  de  nos  expé- 
riences dont  la  signification  serait  peut  être  sans  cela  difficile 
à  saisir.-^!, 

La  moelle  épinière  [f«rt  intervenir  de  deux  manières  dans 
le  calorification.  EUéL;e8(  la  source  des  nerfs  vasonnoteurs, 
et  par  eux,  en  modifiMtf'i'îtrtgation  sanguine  des  tissus,  elle 
modiQe  aussi  la' therH^rlé.  De  plus,  en  laissant  afllner  le 
sang  dans  la  périphérie  M  en  le  chassant  dans  la  profondeur 
des  organes,  elle  active  ou  modère  les  rauses  de  déperdition 
de  11)  chaleur  centrale.  Mais  en  dehors  de  l'inQuence  qu!elle 
peut  avoir  par  les  vase-raoleurs,  on  peut  lui  on  supposer  une 
plus  immédiate,  si  l'on  admet  que  les  nerfs  peuvent  modifier 
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directement  les  échanges  moléculaires  dont  les  tissus  sont 
le  siège.  II  est  probable  que  le  système  nerveux  tient  sous  sa 
dépendance  tous  les  phénomènes  de  nutrition  par  une  action 
distincte  de  celle  des  vaso-moteurs;  mais  sans  discuter  la 
probabilité  des  nerfs  trophiques  et  en  restant  dans  le  domaine 
des  faits  acquis,  on  ne  saurait  refuser  aux  nerfs  moteurs  et 
à  certains  nerfs  glandulaires  cette  faculté  de  modifier  directe- 
ment la  nutrition  et  les  phénomènes  caloriques  qui  en  décou- 
lent. 

M.  Cl.  Bernard  a  démontré  qu'en  électrisant  les  nerfsd'uii 
musde  séparé  du  corps  et  dans  lequel  la  circulation  ne  se  fait 
plus,  la  température  s'élève  pendant  la  contraction,  bien  qu'il 
soit  privé  de  sang.  On  ne  peut  donc  pas  invoquer  ici  une  in- 
fluence vaso-motrice,  et  celte  expérience  prouve  d'une  ma- 
nière assez  claire  que  les  nerfs  peuvent  intervenir  dans  les 
modiflcations  locales  de  ta  température  sans  l'intermédiaire 
des  vaisseaux.  Autrefois  on  aurait  pu  invoquer  la  contraction 
comme  cause  de  l'élévation  de  la  température,  ai^ourd'hui 
celte  expUcation  n'a  plus  de  sens,  ou  du  moins  elle  demande 
à  être  précisée.  Si  en  effet  par  contraction  on  entend  le 
mouvement,  l'effet  utile  réalisé  par  le  muscle,  non-seule- 
ment elle  ne  produit  pas  de  calorique,  mais  elle  en  absorbe. 
L'élévation  de  la  température  sous  l'influence  de  l'électri&a- 
tion  du  nerf  suppose  ime  oxydation,  c'est-à-dire  une  modi- 
fication de  la  nutrition.  Les  nerfs  moteurs  sont  en  effet  des 
nerfs  trophiques  dans  le  sens  propre  du  mot.  Leur  action  sur 
la  Ûbre  musculaire  ne  se  traduit  pas  seulement  par  du  mou- 
vement, mais  aussi  par  de  la  chaleur  et  par  une  modification 
moléculaire  du  tissu,  et  si  l'on  considère  que  le  phénomène 
mouvement  et  le  phénomène  chaleur  peuvent  se  transformer 
l'un  dans  l'autre,  de  telle  sorte  que  pour  une  même  quantité 
d'oxygène  brûlé  par  le  muscle,  il  y  a  moins  de  chaleur  produite 
s'il  y  a  plus  d'effet  utile  réalisé  (Béclard,  Him),  on  est  conduit  à 
admettre  que  le  fait  fondamental  de  l'action  du  nerf  sur  la 
fibre  musculaire,  c'est  la  modification  trophique  qui  peut  se 
manifester  soit  par  du  mouvement,  soit  par  de  la  chaleur. 

M.  Cl.  Bernard  a  encore  démontré  qu'on  obtient  une  élé- 
vation de  température,  si  l'on  électrise  le  filet  nerveux  fourni 
à  la  glande  sous-maxillaire  par  la  corde  du  tympan,  après 
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avoir  lié  préalablement  les  veines.  Comme  le  fait  remarquer 
M.  Vulpian,  c  ce  nerf,  et  d'une  façon  générale  tous  les  nerfs 
sécréteurs,  peuvent  être  assimilés  jusqu'à  un  certain  point  aax 
nerfs  musculaires'.  >  Ce  sont  aussi  des  nerfs  trophiques. 

Si  cette  hj-pothèse  d'une  double  intervention  de  la  moelle 
^ùniére  sur  les  phénomènes  caloriques  est  vraie,  les  sections 
que  l'on  opère  sur  cet  organe,  en  supprimant  son  action, 
doivent  produire  $ur  les  tissus  deux  effets  opposés  qui  ten- 
dent dans  une  certaine  mesure  à  se  neutraliser. 

En  paralysant  les  vaso-moteurs'  on  échauffe  la  partie  ,  en 
suspendant  l'influence  trophique  on  la  refroidit,  et  suivaiU 
que  l'un  ou  l'autre  phénomène  prédominera,  la  partie  sera 
^UB  chaude  ou  plus  froide. 

Peut-on  démontrer  le  fait  expérimentalement,  et  isoler 
dans  les  sections  de  la  moelle  ce  qui  revient  aux  vaso-mo- 
teurs et  ce  qui  appartient  aux  influences  trophiques?  C'est  ce 
que  nous  avons  tenté  de  faire. 

Toutes  les  parties  ne  sont  pas  également  riches  en  vaso- 
moteurs  et  ne  s'édiauffent  pas  au  même  degré  par  suite  de 
leur  paralysie.  La  peau  est  à  la  fois  remarquable  par  l'abon- 
dance de  ses  vaisseaux  et  par  la  rapidité  avec  laquelle  sa 
circulation  se  modiQe  sous  t'influence  nerveuse.  Dans  les 
muscles  les  vaisseaux  sont  également  très-nombreux,  mais 
la  circulation  capillaire  se  fait  dans  d'autres  conditions  :  les 
vaso-moteurs  ont  ici  un  rûle  trés-secondaire,  à  ce  point 
que  quelques  auteurs  ont  nié  d'une  manière  presque  absolue 
leur  intervention.  Haflz'  prétend  que  chez  un  animal  ourarisé, 
l'excitation  des  nerf$  qui  se  rendent  aux  muscles  ne  produit 

•  Lefous  sur  Tapptreil  yaêo-motear,  t.  II,  !30. 

■  Noua  n'avons  pas  à  ditculvr  iei  la  nature  inlime  de  l'influence  des  nerfs 
«ur  les  TBlaaeaux.  Celle  étudo,  qui  est  eclrâe  dans  une  voie  nouvelle  depuis 
l'inlroduolion  dans  la  icience  de  la  théorie  des  vasonlilalateurs.  nous  mËne- 
rail  trop  loin.  Notre  but  est  d'établir  seulement  que  le  «ïStëme  nerveux  s  sur 
ia  oaliiriûcaLoD  une  action  distincte  de  celle  qu'il  a  par  l'intermi^iaire  des 
▼aisseaux,  quelle  gue  eoJt  la  nature  de  celle  dernière.  Nous  employons  le 
terme  général  de  vaso-moteurs  dans  le  seus  de  vaso-constricteurs  qu'on  lui 
donne  généralement,  et  nous  admettons  avec  la  presque  totalité  desphyalolo- 
Sistes,  et  coatralrement  h  Ûollz,  que  la  dilatation  vasculaire  qui  succède  i,  la 
eeclioa  des  nerfs  renfermant  des  libres  vaso-motrices  ou  de  la  moelle  est  un 
«ffel  paralytique. 

•■  Citd  par  Vulptan.  Lieo  ciMo,  t.  II,  p.  (08. 
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aucune  contraction  des  vaisseaux,  ou  produit  une  contrac- 
tion f  agace  bientôt  suivie  de  dilatation.  L'influence  trophiqoe 
est  an  contraire  dominante  dans  les  muscles.  On  sait  avec 
quelle  énergie  la  combustion  s'opère  pendant  la  contraction  : 
pendant  l'état  de  repos  elle  a  encore  lieu  avec  une  certaine 
activité  sous  l'influence  du  tonus  musculaire  qui  peut  être 
considéré  comme  un  état  intermédiaire  entre  la  coiUraction  et 
la  paralysie. 

Si  notre  hypothèse  est  vraie,  il  devra  dwic  se  produire  des 
modifications  di^érentes  de  la  température  dans  les  muscles 
et  dans  la  peau,  dans  les  parties  superficielles  et  les  parties 
profondes  d'un  membre  après  les  sections  de  la  moelle. 

Pour  apprécier  la  température  cutanée,  il  faut  la  recher 
cher  dans  des  endroits  où  la  peau  ne  recouvre  pas  de  masse 
musculaires:  aux  oreilles  par  exemple,  ou  à  l'extrémité  des 
pattes.  Nous  nous  sommes  convaincu  que  l'on  commet  une 
grande  erreur  si  on  croit  prendre  la  température  d'un  membre 
en  plaçant  le  thermomètre  entre  les  orteils.  La  température 
des  orteils  suit  les  modifications  de  la  température  cutanée,  et 
elle  est  soumise  à  une  foule  de  variations  qui  dépendent  de 
l'état  de  contraction  ou  de  dilatation  des  vaisseaux,  tandis  que 
la  température  profonde  du  membre,  qui  est  sa  température 
propre,  n'est  pas  soumise  aux  mêmes  influences.  En  voici  un 
exemple  emprunté  Â  la  clinique  et  que  chacun  peut  vérifier. 
Le  malade  qui  a  le  frisson  de  la  fièvre  et  se  plaint  d'avoir 
froid  alors  que  sa  température  s'élève,  n'a  pas  une  perversion 
de  la  sensibilité,  comme  on  le  dit  quelquefois;  il  a  réellement 
froid  à  la  peau  '  dont  les  capillaires  sont  contractés  et  qui 
n'est  plus  réchaufTéo  par  le  sang.  Si  à  ce  moment  on  place  ua 
thermomètre  entre  les  orteils,  on  constate  une  température 
très-basse,  bien  que  celle  du  rectum  soit  très^levèe.  Deux 
heures  après,  pendant  la  période  de  réaction,  on  trouvera  une 
élévation  qui  peut  atteindre  jusqu'à  10  et  même  12°,  tandis 
que  la  chaleur  centrale  est  restée  sensiblement  la  même.  Dan^ 
l'aisselle,  au  contraire,  le  Ihermomètre  suit  la  môme  marche 
que  dans  le  rectum,  et  il  en  est  ainsi  dans  tous  les  points  où  la 
cuvette  est  recouverte  de  parties  suffisamment  épaisses. 

•   Voyez  ]«■  Iraeéi  de>Iirli.  A'ouv.  diet.  demêd.  et  de  ebir.,  art.  Filvhi. 
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Lorsque  dans  une  même  région  on  prend  suocessivement 
la  température  â  différeotes  profondeurs,  on  remarque  que, 
dans  les  parties  superficielles,  elle  est  soumise  à  une  foule  de 
variations  qui  dépendent  principalemeni  de  la  température 
ambiante  et  de  la  circulation  plus  ou  moins  active  de  la 
peau.  A  mesure  que  l'on  pénètre  plus  profondément,  ces  in- 
fluences  se  font  de  moins  en  moins  sentir  et  l'on  finit  par 
trouver  une  couche  où  la  température  est  constante.  C'est  la 
couche  isotherme,  et  c'est  la  qu'il  faut  chercher  \n  tempéra- 
ture propre  de  la  région.  Lorsque  la  disposition  anatomique 
permet  de  recouvrir  la  cuvette  du  thermomètre  de  parties  qui 
représentent  en  épaisseur  la  distance  qui  sépare  ta  couche 
isotherme  de  la  surface  du  corps,  on  arrive  au  même  résultat. 
Ainsi  dans  l'aisselle,  dans  l'aine,  chez  les  animaux  on  a  la 
température  profonde  qui  est  la  température  réelle  des  par- 
ties correspondantes  tout  aussi  bien  que  si  l'on  enfonçait  un 
thermomètre  dans  la  profondeur  des  tissus.  C'est  là  que  nous 
l'avons  prise  dans  nos  expériences  pour  éviter  un  trauma- 
tisme inutile. 

Quant  à  la  température  cutanée,  nous  avons  dit  qu'on  peut 
avoir  des  renseignements  très-exacts  sur  ses  modiUcations 
en  plaçant  le  thermomètre  entre  les  orteils,  mais  comme  nous 
avions  à  comparer  la  température  de  la  patte  antérieure  et 
colle  de  la  patte  postérieure,  nous  obtenions  des  différences 
qui  tiennent  à  ce  que  le  thermomètre  est  moins  complètement 
recouvert  par  les  orteils  plus  courts  de  la  patte  antérieure. 
Pour  éviter  cette  cause  d'erreur,  nous  avons  placé  la  cuvette 
du  thermomètre  sous  la  peau  de  l'extrémité  de  la  patte  à 
l'aide  d'une  très-petite  incision. 

Ei.p.  III.  —  Seclion  sous-cntanéa  de  la  moelle  épinière  d'an  lapin  à  la 
parlh  svpérieare  de  la  région  dorsale,  —  On  étudie  les  effels  de  ceUe 
Opération  :  1°  sur  la  température  centrale  prias  dans  le  reolum;  S°  3ur 
la  température  proFonde  des  parties  paralysées  prise  dans  l'aine  et  sur 
celle  des  parties  non  paralysés  prise  daus  t'aîsselio  ;  8°  sur  la  tempé- 
rature cutanée  des  parties  paralysées  prise  bous  la  peau  de  l'extrémité 
de  la  palle  postérieure,  et  sur  celle  des  parties  non  paralysées  prise 
sous  la  peau  de  l'exlrémité  de  la  palte  antérieure. 

L'animal  est  laissé  attaché  pendant  une  demi-heure,  on  ne  commence 
l'expérience  que  lorsque  la  température  rectale  reste  statîonneire.  L'a- 
nimal a  eu  pendant  toute  la  durée  de  l'expérience  de  la  nourriture  à 
dîacrélion. 
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A  l'autopsie  on  constate  que  la  section  sous-cutanée  do  la  moelle  a 
été  faite  entre  la  H'  et  1h  4'  dorsale.  Il  y  a  un  peu  de  sang  épanché 
dans  le  canal  rachidien.  La  section  n'a  pas  été  tout  à  fait  complète, 
mais  il  n'y  a  qu'un  très-petit  nombre  de  fibres  des  cordons  antérieure 
qui  ont  été  épargnées. 

Les  particularités  remarquables  de  celle  eicpérience  sont  les  sui- 
vantes : 

La  température  ambiante  a  oscillé  entre  21  et  30°. 

La  température  de  l'aDimel  s'est  abaissée  jusqu'à  la  mort,  qui  n'est 
survenue  que  le  6°  jour.  L'abaissement  le  plus  considérable  a  été  cons- 
taté le  16  août,  le  matin  (ll°,2).  Dans  la  soirée,  la  température  s'est 
élevée,  mais  il  est  remarquable  que,  malgré  cette  élévation,  elle  n'est 
supérieure  que  de  1°  à  la  température  ambiante.  Il  est  probable  que 
pendant  la  nuit,  au  moment  de  la  mort,  elle  s'est  abaissée  de  nouveau. 
On  remarque  eu  effet  que  malgré  l'abaissement  progressif  de  la 
température  centrale,  elle  est  ordinairement  un  peu  plus  élevée  le  soir 
que  le  matin,  co  qui  tient  aux  di^érences  de  la  température  ambiante 
pendant  le  jour  et  pendant  la  nuit. 

La  température  de  l'aine,  supérieure  avant  l'opération  de  0<>,3à  cellfl 
de  l'aisselle,  lui  devient  inférieure  après  la  section  de  la  moelle,  d'où 
ïl  résulte  que  par  le  fait  de  l'opération,  les  parties  profondes  desmem- 
lires  postérieurs  paralysés  se  sont  plus  refroidies  que  celles  des  mem- 
bres antérieure.  La  plus  grande  différence  constatée  a  été,  le  13  août 
à  8  heures  du  soir,  de  l'A-  Comme  avant  l'opération  il  y  avait  dans 
l'aine  O'.S  en  plus,  tenant  sans  doute  h  ce  que  le  thermomètre  est  re- 
couvert par  des  parties  plus  épaisses,  la  différence  a  été  eu  réalité 
de  1>,G. 

L'élcvaliou  de  la  température  cutanée  dans  la  patte  postérieure,  dutt 
à  la  paralysie  des  vaso-moteurs,  a  été  après  l'opération  do  l^S.  La 
peau  du  train  postérieur  est  restée  plus  chaude  que  colle  du  train  an- 
térieur pendant  26  heures.  A  partir  de  ce  moment  elle  est  au  con- 
traire devenue  un  peu  plus  froide. 

Exp.  IV,  —  Section  transversale  de  la  moelle  épinière  d'un  lapin. 
Les  vertèbres  ont  été  préalablemeal  dénudées  et  la  section  pratiquée 
entre  la  3*  et  la  4'  dorsale.—  Cette  expérience  a  été  faite  dans  le  même 
but  et  avec  les  mêmes  précautions  que  l'expérienoe  111. 

I^s  particularités  remarquables  de  cette  expérience  sont  les  sui- 
vantes : 

La  température  ambiante  a  oscillé  entre  16  et  23". 

L'abaissement  de  la  température  de  l'animal  a  été  de  SO  en  24  heures. 

La  température  de  l'aine,  supérieure  à  celle  de  l'aisselle  de  0,9  avant 
l'opération,  lui  devient  inférieure  après  la  section.  La  difféi'ence  maxi- 
mum constatée  en  moins  dans  l'aine,  a  été  de  2<',2  (1,9-]-  D°,3). 

Dans  la  peau  du  train  antérieur  et  du  train  postérieur  paralysés,  uu 
rapport  inverse  s'établit.  La  peau  de  la  patte  postérieure,  plus  froide 
que  celte  de  l'antérieur  avant  l'opération,  devient  plus  chaude  après  la 
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Eâction  par  suite  de  la  diUtalton  des  vaso-moteure  cutanés.  L'olôvation 


a  été 

mmédiatement  après  l'opé  ratio 
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30,1 
30,0 

18,0 

33.8 
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Il  en  encore  v^onreux  mais  il  refuse 
de  maDger. 

L'oDimal  est  ailiMi.  11  a  da  tremble- 
ment din^  le  train  uilérieur  cooiine 
3-il  oraiL  rroid.  Il  tambls  domina  par 
le  mmaieil. 

31.9 

L-aDimil  est  irouvd  mort. 

Kip.  V.  — Section  transversale  de  la  moelle  épinière  d'un  bipia, 
La  section  a  été  pratiquée  après  dénudatioo  préalable  de  le  moelle  au 
niveau  de  l9  A'  dorsale.  —  Le  tronçon  inférieur  do  la  mocUo  a  été  d6- 
Irait  à  Feide  d'an  stylet.  Cette  expérience  a  été  Taite  daua  le  même 
btil  et  avec  les  inômes  précautions  que  les  deux  précédentes. 

En  prdfiaant  snr  la  vessie  pour  la  vider,  aQii  de  préveair  las  souiU 
lores  occasionnées  par  le  Buiatemeut  de  l'arine,  elle  s'estrompue.  L'a- 
nimal a  succombé  peu  de  temps  après. 

Les  particularités  remarquables  de  celte  expérience  sont  les  buî- 
Tantes  : 

La  température  ambiaate  a  oscillé  entre  31  et  SO'. 

La  tempéralnre  centrale  s'est  abaissée  progressive menl,  mais  on 
remarqnen  que  )e  soir  elle  subit  dans  les  deux  derniers  jours  une  lé- 
gère élivation  comparativement  à  la  température  du  matin,  et  qu'en 
aièma  temps  l'animal  devient  plus  vigoureux.  Ce  fait  trouve  son  expli- 
cation dans  lea  variations  de  la  température  anibiante  qui  s'est  élevée 
joaqn'i  90*  pendant  le  jour. 

L»  température  de  l'aine,  supérieure  de  0°,2  à  celle  de  l'aisselle 
avant  l'opération,  lui  devient  inférieure  après  la  section  de  lamoelle. 
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IjB  plus  grande  différence  constatée  en  moins  dans  l'aine,  a  été  de  l'.l 

(l'.i+o-.i). 
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13  Mil. 

L'animal  on  trèi- vigoureux,  11  minge 
avec  Toraciié. 

Il  nu. 
L-iDimal  eiL  alTaibli.  il  aoDlble  dominé 

par  le  sommeil. 
Treroblemenl  bI  légères  secousiei  con- 

vulsives  dans  le  train  «niérieur. 
L'anima!    est  plus   vigoureux   que   ce 

matin,  il  mang«. 

IS  s«ll. 
L'anima]  est  afTaibU.  Il  soutient  dim- 

dlement  la  tSle. 
L'animal  est  plus    vigoureux    que   CB 

L'animal  est  irès-Bltaibli.  Cne  grande 

pées   sur    les   parties   voisinas    de 
l'anus,  qui  sont  lumen*»»  et  frappées 
de  gangrèno. 

L'élévation  de  la  température  cutanée,  due  à  la  paralysie  des  vaso- 
moteure,  n'a  pas  été  très-sensible,  ce  qui  lient  à  oe  qu'elle  était  déjà 
très-élevée  au  moment  de  l'opération.  Il  y  a  même  eu  abaissement  de 
la  température  de  la  peau  immédiatement  après  la  section  dans  les 
parties  paralysées,  oe  qu'on  peut  expliquer  par  l'irritation  qui  a  été 
produite  prr  la  deslruolion  du  tronçon  inférieur  de  la  moelle  i  l'aide 
d'un  stylet.  Ce  n'est  que  2  heures  sprès  qu'elle  s'est  relevée,  et  qu'en 
même  tempa  elle  est  devenue  supérieure  à  celle  de  le  pesu  du  train  an- 
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lérieur.  Le  lendemain,  un  rapport  inverse  s'est  établi  et  A  persisté  les 
jours  suivants. 

Nous  appeloaa  l'attention  sur  le  développement  des  larvée,  et  sur  la 
gangrène  qui  s'est  produite  dans  les  parties  avoisiiiant  la  vulve  et  le 
rectum. 

On  voit  que  dans  ees  expériences  nous  avons  étudié  après 
les  sections  transversales  de  la  moelle: 

1*  Les  modifications  de  la  température  centrale  prise  dan& 
le  rectum. 

2*  Les  modiâcations  de  la  température  profonde  dea  par» 
lies  paralysées  prise  dans  l'aine,  et  des  parties  non  paralysées 
prise  dans  l'aisselle. 

3"  Les  modifications  de  la  température  cutanée  des  parties 
paralysées  prise  sous  la  peau  de  l'extrémité  de  la  patte  pos- 
térieure et  celtes  de  la  température  cutanée  des  parties  noa 
paralysées  prise  sous  la  peau  de  l'extrémité  de  la  patte  anté- 
rieure. 

De  ces  expériences  résultent  trois  faits  principaux  : 

1°  La  température  centrale  s'abaisse  constamment  jusqu'à 
la  morl. 

2°  La  température  profonde  des  parties  paralysées  et  de 
edles  qui  ne  le  sont  pas  s'abaisse  aussi  d'une  maaière  pro- 
gressive, mais  avec  cette  différence,  que  dans  les  parties  parar 
lysées  elle  reste  toujours  iafêrieare  à  celle  des  parties  non 
paralysées  et  pendant  toute  la  durée  de  l'expérience. 

3*  La  température  cutanée  donne  des  résultats  inverses. 
Sans  doute  le  refroidissement  général  de  l'animal  retentit 
aussi  sur  la  peau,  mais  après  l'opération  la  température  est 
ordinairement  plus  élevée  dans  le  peau  des  parties  paralysées 
qu'avant  la  section.  De  plus,  elle  reste  pendant  un  certain 
temps  plus  élevée  dans  la  peau  des  parties  paralysées  que 
dans  celle  du  tmin  antérieur. 

L'abaissement'  de  la  température  centrale  a  présenté  ceci 
de  remarquable,  qu'il  s'est  produit  constamment  jusqu'à  la 
mort  malgré  l'élévation  delà  température  ambiante  qui  a,at- 
leinl  jusqu'à  30°.  La  température  rectale  a  été  quelquefois  un 
peu  plus  élevée  le  soir  que  le  matin,  mais  cette  difiiérence  n'a 
pas  empêché  le  refroidissement  progressif.  Ce  phénomène  ne 
s'est  produit  que  lorsque  l'animal  était  déjà  notablement  re- 
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froicii,  c'eBt-à-dire  lorsque  parle  fait  de  l'abaisBemeiit  dé  la 
température  de  l'animal,  d'une  part,  et  de  l'élévalion  de  la 
température  ambiante,  de  l'autre,  il  s'établissait  entre  les 
deux  une  trop  grande  difîérence. 

Les  modirications  de  la  température  profonde  du  train  an- 
térieur et  du  train  postérieur,  caractérisées  par  ee  fait  qu'après 
la  section  de  la  moelle,  elle  reste  dans  les  parties  paralysées 
constamment  intérieure  à  celle  des  parties  qui  ne  le  sont  pas, 
constituent  le  résultat  le  plus  important  de  ces  expériences,  car 
pour  nous  il  n'admet  qu'une  interprétation,  'c'est la  diminution 
des  combustions  dans  les  parties  soustraites  à  l'influence  de 
la  moelle.  L'abaissement  de  la  température  centrale  en  est 
une  conséquence  toutes  les  fois  que  la  paralysie  porte  sur 
une  partie  considérable  du  corps,  toutes  les  fois,  «i  un  mot, 
qu'on  réduit  d'une  manière  notable  sa  source  d'alimentation. 
Nous  aurons  à  revenir  sur  ce  fait  pour  montrer  que  les  autres 
explications  qu'on  a  données  de  l'abaissement  de  la  tempéra- 
ture après  la  section  de  la  moelle  chez  les  animaux  ne  peu-, 
vent  en  rendre  compte.  Remarquons  seulement  ici  que  cette 
différence  entre  la  température  de  l'aine  et  celle  de  l'aisselle 
se  produit  toujours,  et  qu'une  fois  établie  elle  persiste  jusqu'à 
la  fin  de  l'expérience,  c'est-à-dire,  dans  un  grand  nombre  de 
cas,  pendant  5  ou  6  jours.  On  ne  saurait  donc  invoquer, 
pour  expliquer  le  refroidissement' des  parties  profondes  do 
membre  paralysé,  un  phénomène  de  dérivation  en  vertu  duquel 
le  sang  se  porterait  en  plus  grande  quantité  dans  la  pe«u  et 
l'extrémité  des  pattes  dont  les  vaisseaux  sont  plus  dilatés,  auK 
dépens  des  parties  profondes  qui  en  reçoivent  moins,  cap 
félévition.de  la  température  cutanée  due  à  la  paralysie  dos 
▼aeo-motears  se  produitt  comme  nous  allons  le  voir,  d'une 
naDièrebeaucoup:mpins  régulière,  et  surtout  beaucoup  moins 
persistante.  ' 

Cette  élévation  n'a  pas  été  irôs-sensible  dans  nos  expé- 
riences, parée  qae  nous  avons  cboisi  à  dessein  pour  les  faire 
les  fortes  chaleurs  d'été.  Dans  ces  eonditions,  la  température 
cutanée  est  déjà  élevée  avant  l'expérience  par  suite  du  relâ-' 
chement  des  vaso-moteurs,  et  leur'  paralysie,  qui  d'ailleurs 
n'est  pas  complète  après  la  section  de  la  moelle,  tgoute  pes  à 
la  dilatation  des  vaisseaux  et  par  suite  à  réchauffement. 
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C'est  dans  l'expérience  IV  que  l'élévation  de  la  température 
cutanée  a  élé  la  plus  élevée  i'^°fi  une  demi-heure  après  la 
section),  parce  que  la  température  ambiante  était  moins  éle-r 
vée  que  dans  les  autres  expériences  et  que  la  température 
des  pattes  postérieures  était  de  29°  avant  l'expérience,  tandis 
que  dans  les  expériences  III  et  V,  elle  élait  de  34"  et  de 
Si',6*.' 

Dans  l'expérience  V,  la  section  a  été  immédiatement  suivie 
de  l'abaissement  de  la  température  cutanée  dans  les  pattes 
postérieures.  Ce  fait  peut  être  attribué  à  l'irritation  passa- 
gère produite  parla  destruction  de  la  moelle  à  l'aide  d'un 
stylet,  ce  qui  n'a  pas  été  fait  dans  les  deux  autres  expé- 
riences. 

Une  conséquence  de  l'élévation  de.  la  température  cutanée 
dans  le  train  postérieur,  c'est  que  si  on  la  compare  à  cellQ 
des  pattes  antérieures,  on  la  trouve  plus  élevée,  mais  ce 
n'est  pas  encore  un  résultat  constant.  Il  ne  faut  pas  oublier 
qo'en  mutilant  la  moelle  à  la  partie  supérieure  de  la  région 
dorsale,  on  peut  agir  sur  les  vaâo-moteurs  des  membre?  an- 
térieurs. 

Une  particularité  fort  importante  an  point  de  vue  qui  noua 
occupe,  c'est  que  l'élévatién  de  la  température  cutanée  dans 
les  parties  paralysées  est  un  phénomène  passager.  Il  dispa- 
rait après  S4  ou  36  heures  et  il  n'est  pas  rare,  lorsque  l'animal 
vit  assez  longtemps,  de  voir  la  peau  des  pattes  postérieures 
devenir  plus  froide  que'celle  des  pattes  antérieures.  (Ko^eji 
Exp.  m  et  V.) 

"Tous  ces  détails  trouveront  leur  place  et  leur  iniérôt  dans 
la  réfutation  de -certaines  théories. 

Nous  appelons  l'attention  sur  la  gangrène  qui  s'est  pro-. 
dnite  autour  de  l'anus  et  des  organes  génitaux  dans  les  ex^ 
p^ences  II  et  V.  Nous  avons  observé  ce  phénomètie  danç  un 
Vitre  cas  dont  l'observation  a'esl  pas  rapportée  ici.  Ces  accIt 
dents  ont  toujours  été  caractérisés  par  le  gonflement  des 
parties,  une  production  abondante  de  larves  et  la  destrnotion 

■  D'sfiris  M.  Vulpian,  après  aaa  hMuî-sacUnn  Je  la  moelle,  la  dilïércnce 
dt  lempéralure  entre  les  deux  paUcvtpeut  s'élever  jusqu'à   1&>,  si  la  lempiira- 
•e  est  basifl  el  stiës  oïlrtmltés  dlgllales  sont  froidex  avant  l'ex- 
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rapide  des  tissus.  Si  l'on  considère  qu'ils  se  sont  produits 
pendant  les  fortes  chaleurs  de  l'été,  on  sera  frappé  de  l'ana- 
logie qu'ils  présentent  avec  la  putréfaction  cadavérique,  ils 
semblent  trouver  une  explication  toute  naturelle  dans  la  sup- 
pression de  t'influence  médullaire  qui  diminue  la  vitalité  des 
tissas. 

Schrôder  van  der  Kolk  avait  interprété  ainsi  les  troubles 
trophiques  qui  se  produisent  à  la  suite  des  sections  du 
sclatique  et  de  la  moelle,  mais  M.  Brown-Séquard  a  donné  de 
ce  phénomène  une  autre  explication  :  Le  système  nerveux 
n'aurait  qu'une  influence  indirecte,  il  n'interviendrait  que  par 
la  paralysie  de  la  sensibilité  et  du  mouvement  qui  empoche 
l'animal  de  sentir  l'irritation  causée  par  la  continuité  de  la 
pression  sur  les  mêmes  parties,  par  les  souillures  des  matières 
fécales  et  de  l'urine,  et  le  met  dans  l'impossibilité  de  s'y  sous- 
traire. Les  expériences  de  cet  éminent  physiologiste  prou- 
.  vent  certainement  que  les  causes  extérieures  ont  une  grande 
influence  sur  la  production  des  eschares  cutanées ,  et  peut- 
être  l'irritation  de  l'urine  et  des  matières  fécales  intervient- 
elle  aussi  pour  favoriser  la  production  des  ulcérations  qu'on 
observe  quelquefois  autour  des  organes  génitaux  ;  mais  nous 
ne  croyons  pas  que  ces  causes  seules  soient  suffisantes.  Du 
reste,  quand  notre  attention  a'été  éveillée  par  un  premier  fait, 
nous  avons  entouré  les  animaux  de  soins  de  propreté  sufB- 
sants  pour  prévenir  cette  objection.  Tantôt  nous  les  avons 
placés  sur  un  treillage  à  lat^s  mailles,  qui  empêchait  l'ac- 
cumulation des  matières  fécales  et  de  t'urine,  tantôt  sur  de  la 
paille  fréquemment  renouvelée.  Enfin,  nous  avons  eu  soin 
de  vider  souvent  la  vessie  pour  prévenir  le  suintement 
continuel  qui  résulte  de  sa  replétion  paralytique.  Les  mêmes 
accidents  se  sont  néanmoins  reproduits.  Il  est  probable  d'ail- 
leurs que  ces  accidents  ne  sont  pas  les  mêmes  que  ceux  qui 
ont  été  observés  par  M.  Brown-Séquard.  Ce  ne  sont  pas  des 
eschares  siégeant  sur  les  parties  qui  reposent  sur  le  sol,  ce 
ne  sont  pas  de  simples  ulcérations  dans  les  plis  des  organes 
génitaux  ;  c'est  une  véritable  putréfaction  A  marche  très- 
rapide,  accompagnée  d'un  développement  considérable  de 
larves,  se  produisant  d'abord  autour  de  l'anus  et  des  organes 
génitaux,  où  la  peau  est  plus  d^cate,  et  envahissant  très-vite 
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les  parties  voisines,  même  la  peau  da  dos,  qui  n'est  soumise 
à  aucune  irrilaiion. 

La  nature  de  ces  accidents  ne  permet  pas  non  plus  de  les 
comparer  aux  eschares  qui  se  produisent  dans  certains  cas 
defraclurede  la  colonne  vertébrale  chez  l'homme  ainsi  que 
dans  la  myélite  aiguë  et  que  l'on  rapporte  généralement  à  un 
processus  irritatîf.  Toutefois,  il  y  a  une  circonstance  qui  com- 
plique un  peu  l'interprétation  de  ce  fait.  Dans  les  deux  obser- 
vations oà  cette  gangrène  s'est  produite,  il  n'y  a  pas  eu 
simple  section  de  )s  moelle,  mais  destruction  du  segment  in- 
férieur à  l'aide  d'un  stylet  (Dans  le  troisième  cas,  qui  re- 
monte au  début  de  nos  recherches,  et  dont  l'observation  a  été' 
incomplètement  prise,  la  destruction  de  la  moelle  n'est  pas 
signalée).  On  est  donc  jusqu'à  un  certain  point  autorisé  à 
invoquer  une  influence  irritative.  Mais  si  l'on  considère  que 
ces  accidents  sesont  produits  le  5'  ou  le  6*  jour,  peu  de  temps 
avant  la  mort,  alors  que  la  température  de  l'animal  s'était 
abaissée  delO*  ou  15°,on  admettra  difficilement  cette  expUca- 
tion.  La  destruction  du  segment  inférieur  parait  évidemment 
jouer  un  rdle,  mais  c'est  en  supprimant  plus  complètement 
l'inQuence  médullaire.  Ainsi  cette  gangrène,  à  forme  spéciale, 
traduit,  elle  aussi,  la  diminution  de  la  vitalité  des  tissus  dans 
les  parties  paralysées;  elle  est  un  corollaire  de  l'abaissement 
local  de  la  température  qui  indique  une  diminution  des  com^ 
bustions  moléculaires. 

Résumons,  en  quelques  mots,  les  résultats  de  ces  expé<- 
riences  ; 

Les  sections  transversales  de  la  moelle  épiniére,  faites  à  1» 
r^ion  cervicale  ou  dorsale,  produisent  un  abaissement  de  la 
température  centrale,  même  quand  la  température  ambianle- 
atteintas-et  30°. 

Cet  abaissement  de  la  température  centrale  est  produit  par 
le  refroidissement  des  parties  paralysées  dont  la  température 
profonde  reste,  pendant  tout  le  temps  de  l'expérience,  infé- 
rieure à  celles  des  régions  encore  soumises  à  l'influence  de- 
la  moelle. 

Dans  les  parties  paralysées,  on  constate  au  contraire  l'élé- 
vation de  la  température  cutanée  et  de  celle  des  orteils,  mais- 

«BCH.  Dl  PiiTS.,  3*  BÉniK,  IV.  « 
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ce  phénomène,  dû  à  la  paralysie  des  vaso-moteurs,  est  passa- 
ger ;  il  n'est  pas  constant  et  dépend  de  la  température  initiale 
de  la  peau  et  de  la  température  ambiante. 

Les  sections  de  la  moelle  épiniére  agissent  donc  de  deux 
manières  sur  la  thermalité  des  tissus.  En  diminuant  les 
combustions  intimes  des  éléments  anatomîques,  elles  les 
/■e/roidissenf;  en  paralysant  les  vaso-moteurs,  elles  les  ré~ 
chauffent.  Â.U  point  de  vue  de  l'abaissement  de  la  tempéra- 
tare  centrale,  ces  deux  eiTets  s'fgoutent,  car  les  parties  para- 
lysées produisent  moins  de  calorique  et  elles  en  perdent 
davantage  par  suite  de  la  circulation  plus  active  de  la  peau 
qui  augmente  l'évaporation,  le  rayonnement,  le  refroidisse- 
ment par  contact. 

Voilà,  croyons-nous,  la  véritable  signification  des  faits. 
Nous  allons  nous  en  convaincre  de  plu?  en  plus,  en  montrant 
que  les  autres  explications,  qu'on  a  données  de  l'abaissement 
delà  température  centrale,  après  les  sections  transversales  de 
la  moelle,  sont  absolument  insuifisantes,  et  en  rapprochant 
les  observations  cUniques  des  résultats  fournis  par  l'expéri- 
mentation. 
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ÉTUDE. DES  PROPRIÉTÉS  PHYSIOLOGIQUES  ET  THÉRAPEU- 
TIQUES DE  LA  GLYCÉIUNE, 

par    A.    CAT1LL.0N. 


(  Trtvail    du    labortloire   de    M.    Vulpian.  ) 


La  glycériDe  a  pris  rang  dans  Ja  médication  externe,  où  elle 
rend  des  services  incontestés,  mais  elle  n'a  été  administrée 
jusqu'ici  à  l'intérieur  que  par  un  nombre  limité  de  praticiens; 
l'élude  de  ses  propriétés  thérapeutiques  est  fort  iocoraplète, 
et  celle  de  ses  propriétés  physiologiques  est  à  faire.  J'ai 
voulu  contribuer  pour  ma  part  à  combler  cette  lacune  dans 
l'histoire  d'une  substance  intéressante,  ai  bien  étudiée  dans 
l'ordre  des  sciences  chimiques  où  elle  a  suscité  tant  de  tra- 
vaux remarquables  et  commencé  la  réputation  de  notre 
illustre  maître,  M.  Berthelot. 

Je  ne  rappelWai  les  applications  qui  ont  été  faites  de  la  gly- 
cérine à  l'intérieur  que  pour  mentionner  les  doses  auxquelles 
elle  a  été  administrée.  Elles  sont  extrêmement  variables. 
Les  D"  Stirling,  Wilson,  Brown  prescrivent  3  cuillerées 
à  thé  dans  la  scrofule,  la  phthisie,  la  gastrite  et  la  diarrhée 
chronique  ;  les  D"  Lander  Lindsay  et  Grawcourt,  de  15  è  80 

>  V.  L«nder  LindM]',  Nal«s  on  glje»tiiM(Ediabargb  medIetJ  Jotirnal,  1856 
1»T).  —  DaDdé,  Lfnioa  cûédieaiB,  1858.  —  Davassa,  jVûW  da  malikre  médioalà 
tt  de  Ibérapeutiqac  sur  ;*  gljcérine.  1859.  ~  Demarquay,  De  la  glycétîn» 
tl  de  ses  applications  à  la  chirurgie  et  h  la  médecine.  1867.  —  Gubler 
<K»senatioD  d'acné  pnnclata  rebella  guérie  par  la  glrcérins  {BitUelia  d«  la  S<>- 
dite  dt  thérapeutique,  1870) .  —  Boocliardat,  De  l»  glycosuj-it,  1875.—  Harntick, 
Pathologie  el  Iraitomenl  par  la  glycérine  du  diabè(«  sucré  [Deulsch.  Arcb.  T. 
KUd.  med.,  \.  III,  p.  58S,  et  Berne  des  aeieoeea médicales,  l,  VI,  p.  648).  — 
Jicobf,  Du  trailement  du  (Uabèl«  sucré  par  la  itl;ci!>rine  [Areh.  de  Vircbow 
Bud  LXV,  Hen  4,  el  BaUetio  de  théra^eutiqae,  t.  XC,  p.  526). 
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grammes  dans  la  phthiaie ,  la  bronchite,  le  carreau  ;  le  D' Daudé, 
de  45  à  60  grammes  dans  la  dyssenterie  ;  le  D'  Davasse, 
1  à  3  cuillerées  comme  reconstituant;  M.  le  professeur 
Gubler,  2  cuillerées  à  soupe  dans  l'acné  punctata.  Plus 
récemment,  le  D'Hamack  a  administré  pendant  des  semaines 
aux  diabétiques  de  180  à  360  grammes  par  jour.  Ces  doses 
énormes  ont  été  bien  supportées,  dit-il,  et  ont  provoqué  une 
amélioration  évidente  de  l'état  général.  Scbultze,  et  après 
lui  le  D'  Jacobs,  prescrivent  contre  la  môme  maladie  25  gram- 
mes par  jour,  c'est-à-dire  dix  fois  moins  en  moyenne,  et  s'en 
trouvent  bien  également.  On  voit  que  cette  question  de  dosage 
a  besoin  d'être  élucidée. 

11  peut  être  utile  de  citer  ici  la  tbéorie  de  Schultze  sur  l'ac- 
tioD  de  la  glycérine  dans  le  diabète.  On  verra  plus  loin  qu'elle 
est  en  parfait  accord  avec  mes  expériences  et  se  trouve  con- 
firmée par  elles.  Les  diabétiques,  dit-il,  sont  privés  de  leurs 
matériaux  respiratoires  par  l'excrétion  du  sucre  et  sont,  par 
conséquent,  obligés  de  consumer  leur  graisse  et  leurs  compo- 
sés proléiques  ;  mais,  lorsque  la  glycérine,  qui  ne  peut  être 
convertie  en  sucre  dans  l'économie  animale,  est  administrée, 
l'acide  carbonique  et  l'eau  sont  formés  à  ses  dépens,  et  la 
respiration  maintenue  sans  aucun  appel  des  tissus  du  corps. 
Au  cours  de  cette  étude,  j'ai  reconnu  à  la  glycérine  des 
propriétés  nouvelles  qui  permettent  de  dissoudre  la  totalité 
des  principes  du  quinquina  et  d'y  associer  le  fer  eo  proportion 
notable  sans  qu'il  y  ait  réaction  entre  ces  deux  incompa- 
tibles. 

De  là  peuvent  résulter  pour  la  préparation  des  vins  et  si- 
rops à  base  de  quinquina  et  de  fer  des  avantages  considé- 
rables. Je  les  ai  signalés  dans  un  recueil  de  pharmacie 
pratique',  où  j'ai  fait  voir  que  non-seulement  la  glycérine 
permet  d'obtenir  ces  préparations  plus  chargées  de  principes 
actifs  et  plus  stables,  mais  encore  que  son  intervention  aussi 
rationnelle  au  point  de  vue  thérapeutique  qu'au  point  de  vue 
chimique  et  pharmaceutique,  a  pour  effets  de  iaciliter  la  to- 
lérance du  fer  et  du  quinquina  et  de  s'opposer  à  leur  action 
constipante. 


'  Béptrioin  da  pbarioatit,  l.  IV,  i 
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PROPIIIETES   PHT310LOOIQUI9   IT  THERAPEUTIQUES   DE 

Je  vais  exposer  aujourd'hui  le  résultat  des  expériences 
assez  nombreuses  que  j'ai  établies  pour  étudier  d'une  façon 
plus  directe  les  propriétés  physiologiques  de  la  glycérine  et 
les  applications  thérapeutiques  qui  en  découlent. 

Mes  expériences  sur  les  animaux  ont  été  faites  au  labo- 
ratoire de  M.  le  professeur  Vulpian,  que  je  m'empresse 
de  remercier  de  son  accueil.  J'y  ai  rencontré,  de  la  part 
de  son  habile  préparateur,  M.  Bochefontaine,  un  concours 
aussi  bienveillant  qu'éclairé  toutes  les  fois  qu'il  s'est  agi 
d'extraire  du  seng  dans  des  conditions  physiologiques  bien 
déterminées  ou  de  caractériser  des  lésions  analomiquee,  opé- 
rations délicates  exigeant  une  compétence  spéciale. 

A«tl*M  de  IK  flic^rlne  Bor  In  nii«riM*n. 

Exp.  1.  —  Parmi  les  cobayes  élevés  à  l'École  pratique  pour  les  be- 
soins du  laboratoire,  nous  en  prenous  10  que  noua  pesons  exacte- 
ment A  une  dislance  convenable  du  repas  et  que  nous  divisons  eu 
deux  groupes  :  6  d'une  part ,  4  de  l'autre,  ces  chiffres  étant  dé- 
lerminés  par  ries  différences  de  couleur  i|ui  permettent  d'éviter  toute 
confusion. 

Les  6  premiers  sont  répartis  en  trois  cases,  et  pour  chaque  case 
noDS  faisons  mélanger  au  aon  qui  leur  est  doDué  chaque  jour 
1  gramme  de  glj'cérine  ;  de  sorte  que  chacun  do  ces  animaux  en  prend 
par  jour  CiSO".  Rien  d'ailleurs  n'est  changé  à  leur  régime  habituel. 
Tous  les  S  jours  environ,  nous  eu  prenons  le  poids,  et  voici  les 
résultais  constatés  : 
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*  Los  poids  Boa[  lus  mêmoB  qu'au  début,  on  ne  pcul  tirer  «ucune  inducUoD  de 

Les  animaux  soumia  à  la  glycérinfl  ont  subi  une  augmenlation  qui 
varie  de  1/10  à  1/5  de  leur  poids  primiUC;  les  autres  sont  restés  sta- 
tionna ire  s. 

Nous  renversons  alors  l'expérience.  Nous  cessons  de  donner  de 
la  glycérine  aux  6  premiers  qui  en  ont  prie  pendant  un  mois  et 
BOUS  en  donnons  aux  4  autres  pendant  le  mâme  temps.  A.  la  fin 
de  ce  second  mois,  ces  animaux  sont  pesés  6  heures  après  leur 
vepas,  et  nous  trouvons  900  grammes,  780  grammes,  670  grammes,. 
DOO  grammes.  Une  seconde  pesée  effectuée  4  jours  après  confirme 
l'exactitude  de  la  première.  Ces  cobayes,  qui  étaient  restée  station- 
naires  pendant  que  les  autres  grossissaient,  ont  donc  subi  à  leur  tour 
une  augmenlation  notable  variant  de  I/IC  à  1/4  de  leur  poids  primitif 
sous  riafluence  de  la  glycérine. 

Les  autres  sont  à  peu  près  dnas  le  mémo  état  que  lorsque  nous 
avons  cessé  de  leur  en  donner.  Celui  qui  pesait  7S5  grammes  pèse 
690  grammes;  les  deux  qui  pesaient  600  grammes  pèsent  GIO  et  616- 
grammes;  celui  qui  pesait  530  grammes  pèse  545  grammes.  Celui  qui 
pesait  880  grammes  pèse  860  grammes.  Il  y  a  là  des  différences  en 
plus  et  en  moinst  mais  si  faibles  qu'elles  n'ont  pas  de  portée. 

Les  conclusions  des  médecins  qui,  ayant  vu  l'état  général 
de  leurs  malades  s'améliorer  sous  l'influence  de  la  glycérine, 
ont  attribué  à  cette  substance  une  action  favorable  sur  la. 
nutrition,  se  trouvent  ainsi  mises  en  évidence  par  la  balance-- 
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9  PHTSIOIAOIQUES    ST  TOBRAPEUTIOUIS   DE 

Le  D''  Davasse  a  constaté  d'ailleurs  une  augmentation  souvent 
notable  du  poids  des  malades  chez  lesquels  il  combattait  par 
la  glycérine  la  langueur,  l'anémie,  le  rachitisme. 

La  glycérine  agit-elle  en  favorisant  l'assimilation  ou  en 
mettant  obstacle  à  la  désassimilation  ?  C'est  ce  que  nous  nous 
sommes  proposé  d'étudier  dans  les  expériences  suivantes. 

Action  de  !«  siT'cérIne  sar  l'«K«r<*i*o  tfe  l'nr^. 

L'urine  est  la  voie  principale  d'élimination  des  produits  de 
désassimilation,  et  l'urée  représente  à  peu  près  la  totalité  de 
ceux  qui  ont  pour  origine  les  substances  azotées.  Nous  avons 
donc  été  conduit  à  chercher  quelle  était  l'influence  de  la  gly- 
cérine  sur  l'excrétion  de  l'urée. 

Mais  les  dosages  d'urée,  pour  être  comparables,  exigent 
un  régime  trés-régulier.  De  plus,  il  faut  recueillir  Irès-exao- 
tement  la  totalité  des  urines  des  24  heures.  Les  animaux 
ne  peuvent  guère  remplir  ces  conditions,  et  elles  exigent  un 
assujettissement  tel  qu'il  faut  prendre  à  la  question  un  intérêt 
tout  particulier  pour  s'y  soumettre  pendant  longtemps.  Afin 
d'être  bien  certain  que  la  production  de  l'urée  n'était  id- 
Iluencée  par  aucune  cause  étrangère,  nous  avons  dû  nous 
prendre  nous-même  pour  sujet  d'expérience.  Sans  pousser 
la  rigueur  jusqu'à  peser  nos  aUments,  nous  nous  sonmiss 
abstenu  avec  soin  de  tout  écart  de  régime.  Notre  appétit 
étant  d'une  régularité  parfaite  ainsi  que  nos  digestions,  nous 
nous  trouvions  dans  des  conditions  physiologiques  irrépro- 
chables, comme  le  prouve  d'ailleurs  la  régularité  des  résul- 
tats. 

Nous  avons  dosé  l'urée  par  la  méthode  d'Esbach.  Elle  a 
l'avantage  d'être  expéditive,  ce  qui  est  à  considérer  quand 
on  veut  multiplier  les  opérations  comme  nous  l'avons  fail. 
Elle  se  prête  également  à  des  dosages  comparatifs  d'urée 
dans  le  sang  à  la  condition  de  concentrer  la  solution  au  lieu 
de  la  diluer,  comme  il  est  souvent  bon  de  le  faire  pour 
l'urine.  Nous  avons  alors  opéré  sur  50°=  au  lieu  d'un. 

B\p.  II.  — Pendant  G  jours  nous  dosona  l'urée  coutenne  dans  nos 
urines.  Après  quoi,  nous  prenons  de  la  glfcérine'et  nous  faisons  les 
mèmaa  dosages. 
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demenl  d'urée  sisez  régulier  et  c< 
tinusr  le  même  régime  peadsnl  l'i 
périBDce. 
Moïseoe  dei  6  jours,  Mf'^. 


is  preaons  30  gramoies  de  glycérine  éteadue  de  8  t  10  par- 
it  chaque  repss. 

1  II.  maila,  selle  facile;  i<  h.  loir, 
deuxième  selle  ruelle. 
Selli  tiéi-hcile  ei  très- malle. 
Selle  très- facile,  demi-liquide. 
$«lle  belle. 
Selle  hcile. 
Mejenoe  des  6  Jours,  lTt',10. 
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Selle  facile. 

Grand  appétit,  selle  facile. 

Grand  appélll,  selle  belle. 

Selle  facile. 


6  Jeun 


D0U8  pranODi  SO  grammes. 

TS   j  Selle  facile. 
1018    {    10,11  I    iT,io     Salle  facile, 
U,4a  I    «0,10  I  Selle  facile, 
nous  cesBons  l'usage  de  la  glycérine. 
«3, M 


Toutes  choses  restant  égales  d'ailleurs,  la  glycérine  à  la  dose 
■de  30  grammes  par  jour  en  3  fois,  10  grammes  avant  chaque 
repas,  a  donc  amené  une  diminution  de  6  à7  grammes  par  jour 
dans  la  quantité  d'urée  excrétée.  L'influence  est  manifeste 
«t  elle  s'est  fait  sentir  avec  une  régularité  pour  ainsi  dire 
mathématique  toutes  les  fois  que  nous  avons  recommencé 
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PROPRitTÉe  pHïsioLoaiqvBa  bt  THinArBUTiQUES  di  la  oltcérine.  89 
cette  expérience.  La  dose  de  30  grammes  étant  prise  en  trois 
fois  par  fractions  de  10  grammes,  il  est  évident  que  son  action 
totale  est  la  résultante  des  effets  de  chacune  de  ces  fractions; 
nous  n'avons  donc  pas  à  insister  sur  les  expériences  dans 
lesquelles  nous  avons  administré  ces  doses  plus  faibles  de  10 
et  20  grammes,  puisqu'elles  se  trouvent  implicitement  résu- 
mées dans  celles  que  nous  venons  d'exp08er,mais  il  importe  de 
faire  ressortir  que  la  diminution  ne  s'est  pas  accentuée  quand , 
au  lieu  de  30  grammes,  nous  avons  pris  45  ou  60  grammes. 

Au  contraire,  les  chiffres  se  relèvent  et  la  moyenne  de 
6  jours  est  de  ^8«^46  au  lieu  de  n*',10.  C'est  qu'il  y  a  deux 
influences  qui  agissent  en  sens  contraire.  Nous  avons  noté 
dans  les  derniers  jours  de  l'expérience  :  grand  appétit,  ce 
grand  appétit,  nous  avons  eu  la  faiblesse  de  le  satisfaire,  et 
une  plus  grande  quantité  d'aliments  ingérée,  a  donné  lieu 
nécessairement  à  une  plus  forte  production  d'urée-.  Cette  in- 
fluence contraire  se  manifeste  avec  une  bien  autre  énergie 
si  l'on  fait  l'expérience  sur  des  sujets  dont  l'estomac  fonc- 
tionne mal.  On  n'observe  plus  alors  cette  régularité  qui  frappe 
dans  le  tableau  ci-dessus,  parce  que  la  glycérine  excitant 
l'appétit  et  favorisant  la  digestion,  il  en  résulte  une  aug- 
mentation dans  la  production  d'urée  qui  contrebalance  la 
diminution  qu'elle  détermine  dans  l'état  physiologique. 

C'est  ce  qui  ressort  de  l'expérience  suivante  qui,  eu  égard 
à  l'état  général  du  sujet,  se  trouve  être  en  même  temps  une 
observation  pathologique. 

ExpÉBiBNCE  m.  —  Catherine  X....*,  âgée  de  33  ans,  d'une  bonne 
constitution  habituelle,  éprouva  à  la  fii)  de  1870.  à  la  suite  d'excès 
de  fatigue  el  de  privation  de  sommeil,  des  troubles  digestifs  oarao- 
térisés  :  1°  par  des  crampes  et  des  tiraillements  d'estomac  avec  perle 
d'appétit  et  dégoût  des  aliments  ;  i"  par  de  la  flatulence,  des  rapports 
fréquents,  des  r^ets  d'eaux  acides  et  améres,  des  accès  de  toux  le  ma- 
tin suivis  d'envies  de  vomir;  3°  par  noe  constipation  opiniâtre  (les 
garde-robes  n'ayant  lien  que  tous  les  3  on  4  jours).  Ces  troubles 
s'amélioraient  sensiblement  pendant  son  séjour  à  la  campagne;  ils 
étaient  un  peu  moins  accusés  en  hiver  qu'en  été.  Sous  l'influence  de 
la  difBcullé  des  digeslinns  la  santé  s'est  altérée,  l'embonpoint  a  dis- 
paru, le  sommeil  est  troublé  par  des  agitations  fréquentes,  le  sang  des 
règles  s'est  appauvri  et  il  s'en  est  suivi  une  leucorrhée  oontinuelle. 
Cependant  elle  n'a  jamais  subi  de  privations,  l'alimentation  a  toi^oura 
été  saine  el  sboodante.  Son  séjour  pendant  quelque  temps  dans  une 
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chambre  humiile  a  seulement  produit  quelques  douleurs  ihumatoldes 
dans  l'épaule  droite.  C'est  daas  ces  conditions  de  santé,  constatées 
par  M.  le  D''  Hcnnequin  qui  a  biea  voulu  relever  celle  observation, 
que  cette  malade  a  été  soumise  au  régime  de  \a  glycérine  à  la  dose  de 
15  grammes,  répétée  deux  Tois  par  jour  avant  chaque  repas. 

J'ai  dosé  l'urée  avant,  pendant  et  après  l'administration  de  cette  sub- 
stanoe.  Le  tableau  suivant  indique  les  résultats. 

Tableau  Indiquant  les  variations  de  l'arée  sous  l'iulltience  de  la  glycérine 
chez  un  sujet  r.blorolîgue  et  dyspeptique. 
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loiiié  9'Hlimcnler  îi  u  guise  «  vaUs- 
foire  SDD  appéllt. 

I  elj-cénne. 

Potanleurs  d'esiomac,  la  malade  se  plejnl 
d'être  lurtgjnéecommepar  une  btrre 
à  la  taille,  douleurs  entre  las  épaules 
et  dans  la  régiou  lombaire. 

Les  digestïoDS  devieaneot  plus  faciles. 

Lesdlgestiens  sa  lom  rrigu1lèreineiil,le3 
pesanteurs  d'estomac  ont  cessé. 

L'urioe  pri'seute  un  dép6t  abonda  rtt 
d'acide  uriqoo  ijuE  ne  ae  prodail  pas 
babituellcmoDl. 

Les  douleurs  de  reins  sont   beaucoup 


digeitiDQaredeviBnnenttaborieusej. 
douieura  d'eatomac  se  Tont  uD  peu 
intir  et  la  malade  riclame  ion  remède. 


A  partir  <ju  4,  B  septembre,  l'appétit  est  meilleur,  les  digestions  se 
font  mieux,  on  voit  la  proportioii  d'urée  qui  avait  diminué  pendant  les 
premiers  jours  augmenter  d'une  fa^on  notable.  Elle  diminue  lorsque 
nous  supprimons  la  glycérine,  mais  la  moyenne  des  6  derniers  jours 
est  supérieure  de  plus  de  2  grammes  â  oelle  des  6  premiers  jours. 
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Cette  expérience  répétée  pendant  les  mois  suivants,  donne 
des  résultats  analogues,  et  au  23  décembre  l'état  général  est 
considérablement  amélioré,  les  fonctions  digestives  sont  de- 
venues plus  régulières,  le  besoin  de  prendre  des  aliments  se 
fait  sentir,  les  rapports  deviennent  plus  rares,  le  gonflement 
de  l'estomac  est  à  peine  appréciable  et  intermittent,  les  pi- 
tuites ont  disparu,  les  garde-robes  se  font  régulièrement  tous 
les  Jours  et  sans  coliques,  le  sang  des  règles  est  plus  abon- 
dant et  plus  riche,  les  forces  ont  augmenté. 

DttsaC*  '*  l'urne  dans  l«  ««mk* 

Eb  présence  de  cette  diminution  notable  de  la  quantité  d'u- 
rée excrétée,  il  nous  a  paru  important  d'en  faire  le  dosage 
dans  le  sang  des  chiens  soumis  à  l'usage  de  la  glycérine  afin 
de  voir  si  l'effet  de  cette  substance  était  bien  réellement  de 
diminuer  la  production  de  l'urée  et  non  pas  de  mettre  obstacle 
à  son  élimination. 

Nous  devons,  pour  cette  série  d'expérience,  des  remercie- 
ments tout  spéciaux  à  M.  Bochefontaine  qui  a  bien  voulu 
nous  extraire  le  sang  avec  tout  le  soin  et  l'habileté  que  les 
physiologistes  apportent  à  leurs  opérations. 

EspéniENCE  IV.  —  1°  Chien  vivant  du  régime  de  l'école  depuis  un  mois, 
et  n'ayant  pas  pris  de  glycérine.  On  loi  retire  par  l'artère  crurale  W' 
de  sang  qui  seul  reeoeillis  dans  4  fois  le  volume  d'alcool. 

L«  coagulum  étant  exprimé  et  lavé  à  l'alcool,  je  filtre  et  j'évapore 
«a  bain-marie  à  siccité.  Je  reprends  par  l'alcool  à  94°,  qui,  après  fil- 
tration  et  èvaporatioa  laisse  résidu  sec,  0r,S9.  Ca  résidu  redissous 
dans  on  peu  d'eau  et  introduit  dans  l'uréomëtre,  donne  S7  divisions 
d'aiole,  ee  qui  correspond  à  (i^,ii  d'urée  par  litre. 

2*  Chien  soumis  depuis  prés  d'un  mois  à  l'usage  de  la  glycérine  à 
kaute  dose  et  n'en  ayant  pas  pris  depuis  la  veille  :  50<'  de  sang  re- 
tirés par  l'artère  crurale  et  Irailée  par  l'alcool  comme  dans  l'opération 
précédente  donnent,  second  résidu  sec,  0*^42.  Ce  résidu  repris  par 
t*eau  et  introduit  dan»  l'uréomètre,  donne  17  div.  d'azote,  correspondant 
à  Oc.OSS  urée  par  litre. 

3"  Chien  ayant  été  soumis  pendant  près  d'un  mois  &  l'usage  de  a 
glycérine  à  haute  dose  et  qni  vient  d'en  prendre  3  heures  avant 
la  saignée  :  50"  de  sang  retiré  par  l'artère  crurale  et  traité  comme 
précédemment,  donnent  résidu  0'',60,  ferme,  pulvérulent,  mois  pas  sec. 

Ce  résidu  repris  par  l'eau  et  introduit  dans  l'uréomètre,  donne  SO 
div.  d'azote,  correspondant  à  Oc.lO  d'urée  par  litre. 
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A'  Le  lendemain  S  heures  après  l'ingestion  de  la  glycérine,  on  retire 
au  mâme  chien  pai'  l'autre  artère  crurale  50"  de  sang  :  l'ésidu  0^,64 
à  peu  près  de  laéme  aspect  que  le  précédent  :  azote  15  div.;  urée  0*',(n6 
par  litre. 

6*  Après  quelques  jours  de  repos,  une  heure  après  l'ingestion 
de  la  glycérine,  on  relire  au  mâme  chien  par  la  carotide  50«  de  sang: 
résidu,  Of',43;  ISjliv.  azote,  urée  0«^09^  par  litre. 

6*  Après  15  jours  de  repos  sans  glycérine,  on  saigne  une  dernière 
fois  ce  même  chien  par  l'aulre  carotide.  Le  résidu  de  50",  égale  0(',47, 
et  donne  40div.  do  gaz  correspondant  b.  CK'.SO  d'urée  par  litre. 

Sur  ces  6  dosages  d'urée  dans  le  saag,  les  chiffres  les 
plus  élevés  se  sont  présentés  dans  le  premier  et  dans  le  der- 
nier cas,  c'est-à-dire  dans  le  sang  d'un  animal  qui  n'avait  pas 
pris  de  glycérine  et  dans  celui  d'un  animal  qui  n'en  pre-  , 
nait  plus  depuis  longtemps.  Les  quantités  d'uréQ  trouvées  dans 
le  sang  des  animaux  soumis  à  l'influence  de  la  glycérine  se 
sont  montrées  comme  on  le  voit  trés-faible  et  au-dessous  de 
la  moyenne  habituelle. 


Nous  venons  de  voir  qu'une  dose  de  45  grammes  n'a  pas 
plus  d'action  sur  la  diminution  de  l'urée  que  la  dose  de 
30  grammes  ,  et  qu'il  en  est  de  même  si  l'on  porte  la  dose  à 
60  grammes.  Nous  avons  donc  été  conduit  à  chercher  quelle 
était  la  dose  de  glycérine  utilisée  dans  l'économie,  quelles 
étaient  les  conditions  d'administration  les  plus  favorables  à 
l'absorption  et  par  quelles  voîâs  s'éliminait  la  glycérine  en 
excès. 

Touchant  à  cette  question  dans  les  commentaires  du  Codex, 
M.  le  professeur  Gubler  dit  :  L'analogie  indique  qu'étant  in- 
troduite en  excès,  cette  substance  doit  s'éUminer  par  les  glan- 
des sébacées  et  cérumineuses.  L'induction  l'ayant  conduit  à 
en  conseiller  l'usage  interne,  aGn  de  rendre  la  matière  sébacée 
plus  fluide,  dans  un  cas  rebelle  d'acné  punctata,  l'amélioration 
notable  qu'il  a  obtenu  lui  a  paru  être  une  confirmation  de  la 
théorie. 

Cependant  la  glycérine  ne  passe  pas  en  nature  dans  la 
sueur.  Comme  on  le  verra  plus  loin,  je  l'y  ai  cherchée  sans  l'y 
rencontrer. 
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J'ai  cherché  d'autre  part  si  elle  s'éliminait  par  les  urines,  et 
après  avoir  constaté  le  fait,  j'ai  voulu  voir  dans  quelles  pro- 
portions. Mais  il  n'est  pas  facile  de  doser  exactement  dans 
les  liquides  de  l'économie  un  corps  neutre  aux  réactifs  comme 
la  glycérine.  Dans  l'urine  en  particulier  elle  reste  intime- 
ment liée  à  l'urée,  quand  on  tes  traite  par  les  dissolvants  qui 
agissent  de  même  sur  l'une  et  sur  l'autre,  et  nous  n'avons 
pu  les  séparer  sans  décomposition.  Nous  croyons  cependant 
être  arrivé  â  un  résultat  satisfaisant  par  la  méthode  suivante 
basée  sur  la  fixité  de  ta  glycérine  à  iOO°. 

Si  l'on  évapore  100",  par  exemple,  d'urine  normale  à  siccité, 
qu'on  reprenne  le  résidu  par  l'alcool  fort  '  et  qu'on  évapore  de 
nouveau,  on  obtient  un  second  résidu  qui,  pesé  au  sortir  de 
Tétuve  après  dessiccation  complète  à  100°,  fournit  un  poids  en 
rapport  assez  constant  avec  celui  de  l'urée  et  qui  est  à  ce  der- 
nier sensiblement  comme  1 ,5  est  à  1 ,  sans  dépasser  cette  pro- 
pwtioo. 

Ce  résidu,  que  je  désignerai  sous  le  nom  d'extrait  alcoolique, 
est  dur,  se  laisse  très-difflcilement  pénétrer  par  une  pointe 
qui  y  laisse  sa  trace  blanchâtre  et  persistante,  il  a  un  aspect 
mamelonné,  et  si  même  on  le  laisse  très-longtemps  à  l'éluve, 
OD  peut  voir  à  sa  surface  des  faisceaux  d'aiguilles  cristallines. 

Pour  bien  constater  ces  caractères  physiques,  il  est  essen- 
6^  de  saisir  le  moment  où  l'extrait  a  eu  le  temps  de  se  refroi- 
dir sans  avoir  encore  eu  celui  d'absorber  l'humidité,  car  il 
est  très-hygrométrique. 

Si  l'on  traite  de  la  même  fagon  de  l'ui-ine  contenant  de  la 
glycérine,  d'abord,  l'aspect  du  résidu  s'en  trouve  modifié,  il 
reste  en  consistance  d'extrait  mou  s'il  en  contient  très-peu, 
en  gelée  s'il  y  en  a  un  peu  plus,  et  en  sirop  si  la  proportion 
dépasse  un  peu  celle  de  l'urée.  En  outre,  le  poids  de  cet 
extrait  s'en  trouve  augmenté  d'autant,  et  l'urée  étant  dosée, 
tout  ce  qui  dépasse  une  fois  et  demie  son  poids,  peut  être  con- 
âdéré  comme  de  la  glycérine*.  Les  tableaux  d'analyse  sui- 
vants feront  mieux  saisir  la  valeur  du  procédé. 

<  ThéoriquemeDi  l'alcool  absolu  semble  devoir  donoer  un  meilleur  résultat 
M  éliminaat  une  plus  forte  proporlioo  d'élémeiils  autres  que  l'urée  cl  la  g1;- 
■èrine-  Mais  il  n'en  «et  pas  de  mime  dans  la  pratique,  el  noua  noue  an  sommes 
i*i<D  i  l'alcool  â  M». 

■  tl  j  aiinil  bien  à  tenir  compte  des  propriétés  dissolvantes  de  la  glycérine. 
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Exp.  V.  —  1*  Urine  normale  contenant  16»', 10  d'urée  par  litre  : 
100"  évaporés  îoarnÎGsent  2i',2d  extrait  alcoolique  très-dur. 
2'  â  heures  après  ingestion  de  15  grammes  de  glycérine  : 
Miction  contenant  16<',2  d'urée  par  litre. 
iOO«  donnent  extrait  alcoolique  2,20. 
3*  Apres  ingestion  de  30  grammes  de  glycérine  en  3  fois  avant  le 
repas  et  ù  intervalle  de  1  à  5  heures  : 
Miction  contenant  lO^^SO  â'urée  par  titre. 
100°°  donnant  exlrait  alcoolique  1,5.*). 

4*  Après  ingestion  de  20  grammes  deglfcériua  : 
XJrine  contenant  15i',80  d'urée  par  litre. 
100^'  donnent  extrait  alcoolique  9,46, 

Cette  fois  le  poids  do  l'extrait  dépasse  de  0«r,09  celui  qui  représente 
anc  fois  et  demie  l'urée. 

b'  Après  ingestion  do  20  grammes  de  glycérine: 
Urine  contenant  2iï',80  d'urée  par  liti-e. 

Extrait  fourni  par  100"  St'.lS  un  peu  supérieur  êgalementàunefois 
et  demie  l'urée. 

6*  Après  ingestion  de  S5  grammes  de  glycérine  : 
Urine  contenant  â7  grammes  d'urée  par  litre. 
100^"  fournissent  4s^,19  extrait  alcoolique  en  consistance  de  geléa 
ferme.  Ce  poids  dépasse  de  0^,14  celui  qui  représente  une  fois  et  de- 
mie l'urée. 

On  voit  qu'à  la  dose  de  20  grammes,  ingérés  en  une  fois 
bien  entendu,  la  glycérine  commence  à  se  montrer  dans  l'urine. 
k  partir  de  ^5  à  30  grammes  elle  y  passe  en  proportion  no- 
table. 


aussi  et  maintiennenl  dans  relirait  alcoolique  vue  partie 
des  principes  qui  sont  précipités  quand  on  reprend  par  l'alcool  te  résidu  de 
l'êvaporation  de  l'urine  normale.  Mais  en  prenant  comme  base  c?ttc  propor- 
tion, nous  croyons  Être  arrivé  à  une  exactitude  «urOsanle  pour  ie  but  qu'on  se 
propose  dans  ce  genre  derecherctie. 
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EïP.  VI. 
dent  4  jours 


'  Dans  les  expéiiences  suivaates,  nous  avons  pria  peu- 
iO  grammes  de  glycérine  dans  des  conditiouB  diverses. 


Le  1"  jour,  en  4  fois,  au  moment  du  repas. 

Le  9*  jour,  en  3  fois  en  mangeant,  30  grammes  en  déjeunant, 
30  grammes  en  ilinant. 

Le  2'  jour,  on  1  fois  en  mangeant,  60  grammes  en  déjeunant. 

Le  4*  jour,  à  jeun,  60  grammes  1  heure  avant  lo  déjeuner. 

Noua  avons  ensuite  recueilli  séparément  chaque  miction  et  nous  en 
avons  fait  l'analjse  au  point  do  vue  de  la  recherche  de  la  glycérine. 


Afin  d'obsei*ver  cette  excitation  dea  reius  et  de  la  vessie 
provoquée  par  une  dose  de  60  grammes  degtycérinc  prise  d'un 
coup  et  à  jeun,  nous  en  avons  suspendu  l'usage  tout  en  conti- 
nuant l'examen  des  urines. 
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La  même  dose  de  60  grammes  donne  lieu  à  uue  élimination 
de  4  grammes,  6",60, 12*^,40,  U«',47. 

On  voit  que  l'élimination  de  la  glycérine  par  les  urines 
dépend  essentiellement  de  la  quantité  ingérée  en  une  fois  et, 
par  suite,  du  fractionnement  que  l'on  fait  subir  à  la  dose  que 
l'on  veut  administrer.  Nous  verrons  plus  tard  cette  influence 
du  fractionnement  des  doses  se  manifester  d'une  façon  bien 
plus  frappante. 

On  voit  aussi  que  la  décomposition  dans  l'économie  est  plus 
complète  et  l'action  sur  les  reins  et  la  vessie  moins  prononcée 
quand  la  glycérine  est  prise  en  même  temps  que  les  aliments. 

Dans  d'autres  expériences  nous  avons  pris  des  doses  plus 
élevées. 
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Pour  ne  pas  nous  répéter,  nous  citerons  seulement  les 
deux  suivantes. 

Exk,  —  l"  125  grammes  en  4  fois  :  quantité  d'arine  1,500  ;  uréo  lo- 
Itle  18i'','iâ,  glycérine  élimiaée  13  grammes.  Une  selle  le  malÎD, 
deuxième  selle  abondante  et  molle  le  soir,  col iqnes  sourdes,  sensalion 
de  chalear  à  l'épigastre. 

3°  SCO  grammes  :  coliques  assez  fortes,  une  selle  liquide  le  soir,  soif. 
chaleur  à  l'épigaatre.  —  Traospiration  abondante  la  nuit. 

Rcelterclie  4c  1»  glj^irimK  4«n«  I»  «acar. 

ExF.VU. —  Je  prends  à  S  haaras  60  grammes  de  glycârino.  L'examen 
de  rurine  rendue  à  3  heures  me  démontre  qua  l'absorption  a  ou  lieu. 
—  Je  me  soumets  dtf  3  h<  30  m.  k  À  h.  30  m.  i  une  sudation  eu  étuvo 
sèche  et  je  recueille  15  grammes  de  sueur.  Etant  donné  la  température 
à  laquelle  il  a  élé  soumis,  ce  liquide  doit  être  pluB  coucenti-é  que  la 
soeur  normale.  En  l'évaporant  au  bain-marie,  j'obtiens  U',26  de  réMdu 
qui  repris  par  l'alcool  fort  lui  cède  Of.bi  d'un  extrait  trés^djir  et  Irèa- 
sec.  Cette  consistance  jointe  au  faible  poids  de  cet  extrait  indique  qu'il 
ne  peut  y  avoir  de  glycérine.  .        , 

11  m'a  paru  intéressant  d'observer  également  l'urina  de  cette  journée 
en  recueillant  chaque  miction  séparément. 
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La  proportion  d'urée  est  faible  et  en  rapport  avec  celles  indi- 
quées précédemment.  Mais  si  l'on  compare  les  autres  résultats 
avec  ceux  desexpériences  dans  lesquellesj'ai  pris  la  même  dose 
de  glycérine,  on  voit  que  laquantité  éliminée  par  les  urines  est 
de  beaucoup  inférieure  ;  de  plus,  l'élimination  s'est  faite  plus 
lentement,  les  mictions  étant  moins  fréquentes  et  moins  abon- 
dantes. Je  n'ai  pas  éprouvé  d'excitation  des  reins  ni  de  la 
vessie.  L'effet  laxatif  ne  s'est  pas  produit  non  plus,  je  n'ai  pas 
ou  de  selle  de  la  journée,  seulement  quelques  coliques  sour- 
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des  à  peine  sensibles  d'ailleurs.  L'action  a  dono  été  détournée 
des  organes  internes  vers  la  peau  et  cependant  la  sueur  re- 
cueillie ne  contient  pas  de  glycérine. 

Ksclierclw  de  l«  slrc'*^**  4»m«  les  fftecs. 

Nous  avons  aussi  recherché  la  glycérine  dans  les  fèces. 
Nous  les  avons  traitées  tantôt  par  décoction  tantôt  par  macé- 
ration dans  l'alcool  et  toujours  nous  avons  obtenu  un  extrait 
sec  et  dur,  à  tel  point  qu'il  était  impossible  de  le  rayer.  La 
consistance  des  excréments  n'est  d'ailleurs  nullement  en  rap- 
port avec  la  quantité  de  glycérine  ingérée.  Comme  nous  l'é- 
tablirons tout  à  l'heure,  c'est  surtout  à  faible  dose  qu'elle  agit 
comme  laxative,  les  excréments  sont  alors  verts  et  mous, 
parfois  très-mous.  Il  semble  que  l'on  doive  dans  ce  cas  y  re- 
trouver de  la  glycérine;  il  n'en  est  rien,  car  l'extrait  n'en  est 
pas  moins  très-faible  et  trés-sec. 

On  voit  parla  combien  est  peu  fondée  cette  opinion,  que  nous 
avonsentenduexprimer  bien  des  fois  cependant,  que  la  gly- 
cérine n'est  pas  digérée.  Non-seulement  elle  l'est,  puisque 
nous  la  retrouvons  dans  l'urine,  mais  elle  l'est  complètement, 
puisque  noua  n'en  retrouvons  pas  dans  les  fèces.  Dans  une  des 
expériences  suivantes  nous  verrons  que,  bien  qu'il  n'y  ait  eu 
aucune  déjection,  il  ne  s'en  trouve  plus  dans  les  voies  diges- 
tives  3  heures  après  l'ingestion. 

Becherehe  «l«  I*   (lycérine  ûmnm  le  «ang* 

Si  maintenant  nous  nous  reportons  aux  expériences  par 
lesquelles  nous  avons  dosé  l'urée  dans  le  sang,  nous  voyons 
qu'elles  mettent  en  lumière  un  autre  point  de  la  question. 
Nous  avons  pris  soin  d'indiquer  chaque  fois  le  poids  de  l'ex- 
trait alcoolique,  desséché  à  l'étuve,  fourni  par  50"  de  sang 
après  deux  traitements  par  l'alcool.  Bans  le  1"'  cas,  l'animal 
n'ayantpaspris  de  glycérine,  cet  extrait  pèse  0*',S9,  il  est 
sec. 

Dans  le  2*  cas,  l'animal  a  été  soumis  à  la  glycérine  pen- 
dant longtemps,  mais  n'en  a  pas  pris  depuis  la  veille;  l'extrait 
pèse(y,3â,  il  est  sec.  également. 
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Dans  le  3°,  l'animal  a  été  soumis  à  la  glycérine  pendant 
longtemps  et  il  vient  d'en  prendre,  3  heures  avant  la  saignée, 
une  dose  de  70  grammes  correspondant  à  10  grammes  par 
kilogramme  de  son  poids.  L'extrait  pèse  0*^,60,  il  est  ferme, 
mais  pas  sec. 

Dans  te  4%  le  même  animal  est  saigné  le  lendemain,  doux 
heures  après  l'ingestion  de  la  même  dose  de  glycérine,  ex- 
trait :  0^,64. 

Dans  le  5',  une  heure  après  l'ingestion,  extrait  :  0^,43. 

Dans  le  6',  nous  avons  cessé  depuis  longtemps  l'administra- 
tion de  la  glycérine,  extrait  0*^,47. 

L'extrait  est  un  peu  plus  abondant  dans  le  3°  et  le  4'  cas, 
alors  que  l'absorption  a  eu  le  temps  de  se  faire,  mais  la  diffé- 
rence est  bien  faible,  et  si  le  sang  contient  de  la  glycérine  ce 
ne  peut  être  que  dans  la  proportion  de  O'^.IO  à  0'',20  pour 
50".  La  glycérine  ne  séjourne  donc  pas  dans  le  sang,  et  elle 
doit  y  être  en  grande  partie  brûlée  à  mesure  qu'elle  y  pénètre, 
car  elle  est  absorbée  en  totalité  et  on  n'en  retrouve  qu'une 
fraction  relativement  faible  dans  les  produits  d'excrétion. 

Nous  avons  la  preuve  que  la  glycérine  était  absorbée  au 
moment  des  saignées,  car  dans  le  3'  cas,  une  demi-heure 
après  l'ingestion,  nous  avons  recueilli  de  l'urine  qui  en  con- 
tenait. 

Dans  le  5'  cas  également,  au  moment  de  la  saignée,  une 
heure  après  l'ingestion,  nous  recueillons  60  grammes  d'urine 
dosant  6",50  d'urée  par  litre.  Le  résidu  de  l'évaporation  repris 
par  l'alcool  donne  2*',53  d'extrait  sirupeux,  formés  de  0^,39 
d'urée  et  environ  2  grammes  de  glycérine  Le  même  jour 
après  la  saignée,  2  heures  après  l'ingestion,  nous  recueil- 
lons de  nouvelle  urine  du  même  chien.  Elle  dose  seulement 
1^,2C  d'urée  par  litre.  40  grammes  fournissent  1^,72  d'extrait 
alcoolique  sirupeux  contenant  urée  0^',05  et  environ  1'',65  de 
glicérine,  cette  fois  c'est  de  la  glycérine  presque  pure.  On 
voit  que  la  quantité  de  3^,65  retrouvée  dans  ces  urines  est 
une  bien  petite  partie  des  70  grammes  qui  ont  été  ingérés  et 
qu'à  cette  dose  massive  le  premier  chiffre  n'augmente  pas  en 
proportion  du  second. 
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D*Mice  *m  «acre  «lana  le  sans  des  cUeaa  ■•■umI» 
à  1»  clr«<rlne. 

Nous  avons  dosé  également  le  sucre  dans  le  sang  des  chiens 
soumis  à  la  glycérine  et  nous  avons  suivi  pour  cela  la  mé- 
thode indiquée  par  M.  Claude  Beraard  dans  ses  nouvelles  re- 
cherchas sur  la  glycémie  ' . 

Le  sulfate  de  soude  est  de  beaucoup  préférable  a  l'alcool 
pour  la  coagulation  du  sang  danslequel  on  veut  doser  le  sucre', 
il  donne  de  suite  une  liqueur  parfaitement  limpide.  Nous  nous 
sommes  permis  seulement  une  légère  modiBcation  au  modus 
operandi  décrit  par  l'illustre  savant  afin  d'éviter  les  pesées, 
les  calculs  et  autant  que  possible  la  cristallisation  du  sulfate 
de  soude.  M.  Claude  Bernard  pèse  une  quantité  de  sang,  le 
fitit  cuire  avec  un  poids  égal  de  sulfate  de  soude  et  compense 
la  perte  résultant  de  l'opération  en  ajoutant  de  l'eau  distillée 
pour  rétablir  le  poids  primitif.  Il  résulte  'de  ses  observations 
que  le  rapport  du  volume  au  poids  d'un  mélange  à  parties 
^ales  de  sang  et  de  sulfate  de  soude  est  de  4/5,  il  fait  son 
calcul  en  conséquence. 

Nous  avons  trouvé  préférable  de  mesurer  le  sang  au  lieu  de 
le  peser  et  d'amener  après  la  coction  le  mélange  à  un  volume 
quadruple  de  celui  du  sang.  On  obtient  ainsi  une  liqueur  moins 
concentrée  et  qui  ne  cristallise  plus  qu'à  une  température 
très-basse. 

Je  recueille  dans  un  vase  gradué  25"  de  sang,  par 
exemple,  et  je  le  fais  cuire  aussitôt  avec  25  grammes  de 
sulfate  de  soude.  Lorsque  la  décoloration  est  complète,  je  re- 
verse le  tout  dans  le  vase  gradué  et  avec  de  l'eau  qui  sert 
d'abord  à  laver  la  capsule  je  complète  100".  J'exprime  à  chaud 
et  je  filtre.  Je  cherche  quelle  proportion  de  sucre  contient 
cette  solution  et  je  multiplie  par  4  pour  avoir  la  proportion 
contenue  dans  le  sang*.  Comme  on  est  obligé  d'opérer  sur  une 

>  Comptes  rendue,  12  juJn  1876. 

*  [1  q'bu  e«t  pas  de  mùme  pour  le  dosage  de  l'uré«.  Lee  deux  procédas  na 
donnent  pas  le  m£me  résultai.  Avec  le  sang  coagulé  par  le  Eulfale  de  souda 
ruréomètre  indique  un  chilTre  beaucoup  trop  coniidérable. 

•  J'ai  adopté  ces  mesuraH  pour  éviter  la  cristallisation  après  avoir  constaté 
que  las  proportions  de  sucre  ne  sonl  paa    les  mêmes  dans  la  partie  liquide  et 
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très-petite  quantité  de  liqneur  bleue  (1  centimètre  cube),  il 
esi  plus  difficile  de  saisir  par  la  seule  observation  de  la  dé- 
coloration le  moment  précis  où  la  décomposition  est  complète. 
Nous  avons  toujours  eu  soin  de  contrôler  cette  première  indi- 
cation par  une  contre-épreuve  que  nous  croyons  indispensable 
dans  ce  cas  pour  tout  manipulateur  qui  n'a  pas  l'habileté  con- 
sommée de  M.  Cl.  Bernard,  et  qui  consiste  à  s'assurer  que 
le  liquide  filtré  bouillant  ne  précipite  ni  par  la  liqueur  bleue 
ni  par  une  solution  de  sucre. 

Exv.  VIII.  — 1".  Cbîen  vivant  depuis  longtemps  du  régime  de  l'école 
et  n'ajant  pas  pris  de  glycérine.  Sucre  contenu  dans  le  sang  de  l'ar- 
tère crurale,  1*',13  par  litre  ; 

S*.  Cbien  soumis  à  l'usage  de  la  glycérine  depuis  25  jours.  Sucre 
contenu  dans  le  sang  de  l'artère  crurale,  Oc,375  par  litre; 

3*.  Autre  chien  soumis  à  l'ussge  de  la  glycérine  depuis  25  jours. 
Sncre  contenu  dans  le  sang  de  l'artère  crurale,  0>^,SS5  par  litre. 

4*.  I.e  même  chien,  saigné  par  l'autre  artère  crurale  le  lendemain, 
2  heures  après  l'ingestion  de  la  glycérine  :  sucre,  0(',39  ; 

Pour  ces  2",  3»  et  4*  expériences,  nous  n'avons  pu  constater  aucune 
déviation  au  saçcharimètre,  la  dose  de  sucre  étant  au-dessous  des 
limites  de  sensibilité  de  l'instrument. 

5*.  Le  même,  après  15  jours  de  repos,  sans  glycérine.  Sucre  contenu 
dans  le  sang  de  la  carotide,  0«',55  par  litre. 

Le  résultat  de  l'expériepce  IV  ne  concorde  pas  avec  celles 
de  M.  Claude  Bernard,  qui  établissent  que  le  sucre  au^ente 
dans  le  sang  toutes  les  fois  qu'on  pratique  des  bémorrbagies 
successives.  Le  premier  cbïffre  est  seul  en  rapport  avec  ceux 
qu'il  a  obtenus.  M.  Claude  Bernard  indique  de  1  gramme  à 
l*',â5  de  sucre  par  'litre  dans  le  sang  artériel.  Les  autres 
sont,  comme  on  le  voit,  de  beaucoup  inférieurs. 

dans  le  partie orlatallisie  de  la  Mlulion  sursaturée  lella  qus  l'obtlânt  M.Claude 
Beroard.  Je  citerai  à  l'appui  une  série  de  dosages  opérée   sur   des  EolutioDS 
dont  le  volume  était  double  de  celui  du  seng. 
l*'  sang.  Ensemble  de  la  solutioo  nuialenue  liquida  par  la  chaleur,   sucre 

par  litre • tf,&3 

Partie  crigtallieée  séparée   aprèi  rerroidissement  et  nuidiUâe  par 

la  chaleur,  sucre... li',i{i 

i'  sBDg.  ensemble  de  la  sotulion,  sucre.... If, 66 

Partie  cristallisée lr,47 

Liqutde  surnagoaDt  les  cristaux 1P,90 

On  n'aurait  donc  pas  un  dosage  exact  en  opérant  simplement  eur  la  partie 
liquide  qui  surnage  lee  cristaux. 
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Chez  deux  autres  chiens,  qui  avaient  pris  de  la  glycérine  à 
dose  plus  faible  et  pendant  15  jours  seulement,  nous  n'avons 
pas  trouvé  de  diminution  dans  la  proportion  du  sucre  contenu 
dans  le  sang.  Il  semble  donc  que  cette  influence  de  la  glycé- 
rine ne  s'exerce  qu'à  des  doses  trés-élevées  et  après  un  trai- 
tement prolongé. 

Nous  sommes  porté  à  croire  que  c'est  bien  plus  dans  l'ac- 
tion de  la  glycérine  sur  l'excrétion  de  l'urée  et  sur  les  fonc- 
tions digeatives  qu'il  faut  chercher  l'explication  des  bons 
effets  que  l'on  a  pu  obtenir  avec  cette  substance  dans  le  trai- 
tement du  diabète.  Nous  nous  proposons  de  faire  d'autres 
recherches  pour  contrôler  cette  vue  nouvelle  que  nous  ne 
faisons  qu'indiquer  aujourd'hui. 

Effcta  4e  I»  (lyetfrine  b  d»sc«  auuwivc*. 

Nous  en  étions  là  de  nos  expériences  lorsque  MM.  Dujar- 
din-Beaumetz  et  Audigé,  continuant  leurs  recherches  expé- 
rimentales sur  les  alcools,  ont  pubUé  les  résultats  qu'ils  ve- 
naient d'obtenir  en  administrant  par  la  méthode  hypodermique 
à  des  chiens  la  glycérine  à  doses  massives*.  En  injectant  sous 
la  peau  de  ces  animaux  des  quantités  correspondant  à  10  et 
15  grammes  par  kilogramme  du  poids  du  corps,  ces  expéri- 
mentateurs  ont  provoqué  des  accidents  toxiques  qu'ils  dési- 
:gnent  sous  le  nom  de  glycérisme  aigu  par  analogie  à  ceux  de 
l'alcoolisme  aigu. 

Afin  d'écarter  les  causes  de  désordre  que  peut  entraîner 
après  lui  le  seul  fait  d'injecter  sous  la  peau-  des  doses  de  gly- 
cérine qui  s'éléventjusqu'à  245  grammes,  nous  avons  voulu 
voir  comment  se  comporteraient  ces  doses  extrêmes  adminis- 
trées en  ingestion  stomacale  et ,  dès  nos  premières  expé- 
riences, une  lumière  très-nette  est  venue  éclairer  cette  ques- 
tion. 

Les  deux  suivantes,  commencées  à  la  même  heure,  nous 
ont  indiqué  de  suite,  par  leurs  résultats  complètement  diffé- 
rents, deux  modes  d'action  delà  glycérine,  suivant  qu'elle  est 
ingérée  brusquement,  cas  auquel  l'élimination  n'a  pas  le  temps 
-de  se  faire,  ou  bien  suivant  qu'elle  est  ingérée  petit  à  petit. 

'  1  Bulletin  de  thirtpeutiqat,  t.  XCI,  p.  U. 
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Exp.  IX. —  Chien  pesant  10  kilogrammea;  température  initiale,  39° ,2. 

Le  7  septembre,  je  lui  donne  150  grammes  de  glycérine  mélangée'à 
sa  pétée.  Il  l'avale  lentemeut,  de  10  heures  à  3  heures,  s'y  reprenant 
de  temps  à  autre.  Il  ne  se  manifeste  aucuu  symptflme  digne  de  re- 
marque. 

Le  lendemain,  température,  S9^,S. 

165  grammes  de  glycérine  mélangée  à  la  pâtée.  Il  l'avale  lentement 
comme  la  veille.  Kien  à  noter. 

Le  9,  180  grammes  de  glycérine.  Une  selle  très-molle,  qui  se  repro- 
duit chaque  jour,  du.pesle. 

lie  10,  900  grammes  de  glycérine.  L'animal  en  prend  la  moitié  et 
s'arrête.  Il  cherche  à  boire  et  avnle  une  assez  grande  quantité  d'eau. 
Il  prew)  le  reste  de  sa  ration  vers  la  Un  du  jour. 

Le  11,  iOO  grammes  de  glycérine.  Il  en  prend  environ  la  moitié  et , 
refuse  le  reste,  que  je  retrouve  te  lendemain.  11  s  i-endu  la  nuit  une 
grande  quantité  d'exbréments  verts  très-mous.  11  ne  paraît  pas  souC- 
frant,  du  reste;  il  a  conservé  son  allure  habituelle  et  cherche  à  jouer. 
Il  manifeste  seulement  de  l'atlération  et  boit  beaucoup. 

Je  lui  laisse  le  reste  de  sa  pâtée,  qu'il  mange  vers  le  soir. 

T  jour,  14.  —  Il  est  très-bien  portanî,  et  avale  150  grammes  de  gly- 
cérine. 

Le  15.  —  160  grammes  de  glycérine.  Rien  à  noter. 

Le  16.  —Aï  heures,  température,  39°, 6.  ^ 

150  grammes  de  glycérine. 

A  4  b.  30  m.,  température,  39" ,9. 

Le  11.  —  Un  peu  d'urine  fl  été  recueillie  le  matin.  Elle  est  acide 
jaune,  contient  38c,40  d'urée  par  titre;  pas  de  sucre,  pas  d'albumine. 
30  grammes  évaporés  donnent  2«',67  extrait  alcoolique  qui,  malgré 
an  séjour  prolongé  h  l'étuve,  reste  en  consistance  sirupeuse.  Il  peut 
«ontenir  1<',40  de  glycérine. 

A  3  heures,  température,  39'>,3. 

Nous  donnons  300  grammes  de  glycérine.  Il  en  prend  le  moitié  et 
s'arrête  selon  son  habitude.  Il  boit  abondamment  àplusieurs  reprises. 

A  5  heuï-es,  température,  S9°,5. 

Miction  ;  urine  pâle  comme  de  l'eau,  neutre;  urée,  3K',30  par  litre; 
pas  de  sucre,  pas  d'albumine,  extrait  sirupeux  contenant  de  la  glycé- 
rine. 

Le  18.  —  Température,  30°.4.  — ^SOO  grammes  de  glycérine.  Excré- 
ments très-mous,  v«rle.  Leur  décoction  laisse  â  l'évaporation  un  résidu 
tellement  sec  qu'on  ne  peut  le  ray^r,  ce  qui  exclut  la  présence  de  la 
glycérine. 

I^  19.  —  Avant  l'administration  de  la  glycérine:  excréments  très- 
mous,  verts.  Urine  chargée,  acide,  contenant  85^,20  d'urée  par  litre. 
Elle  donne  un  extrait  alcoolique  très-dur,  et  dont  le  poids  ne  dépasse 
pas  sensiblement  celni  de  l'urée,  ce  qui  exclut  la  présence  de  la  glycé' 


idBï  Google 


'"*  A.  CATILLON. 

A  2  heures,  température,  S9',i.  —  200  grammes  de  irlyoérine  mi'il 
avale  petii  i  petit.  '  ^ 

A  4  heures,  température,  39" .4^ 

Le  80.  —  Température,  39o,6.  —  200  grammes  de  glycérine 

A  2  heures,  lompérnlure,  a9".8.  —  Il  en  a  pris  fort  peu. 

U  21.  —  Ce  chien  n'a  presque  rien  pris  de  sa  ration  d'hier.  11  a  rendu 
une  abondante  quantité  d'excréments  verts  d'abord,  puis  jaune  1er. 
reux.  Leur  décoction  évaporée  donne  un  résidu  très-sec,  ce  qui  exclut 
la  présence  de  la  glycérine.  L'urine  n'en  contient  pas  davantage 

A  9  heures,  température,  41"',2. 

A  4  heures,  température  41". 

Nouveaux  excréments  jaunes  frialles.  Cet  aspect  jaune  ferreux  des 
exorémonlB,  chez  leb  chiens  soumis  à  la  glycérine,  coïncide  toujours 
avec  une  élévation  de  température  considérable,  et  nous  la  VeiTona 
apparaître  toutes  les  fois  que  l'animal,  ayant  atteint  une  dose  extrême 
s'en  trouve  pour  ainsi  dire  sursaturé  et  refuse  d'en  prendre  davan- 
tage. 

Le  22.  —  Température,  40»,6. 

Nous  retrouvons  intacte  sa  pfltée  d'hier;  il  flaire  avec  méfiance  ce 
qu'on  lui  présente  et  n'accople  que  des  croûtes  de  pain  sec,  qu'il  croque 
volontiers.  Il  ne  manifeste  cependant  aucun  malaise;  il  a  conservé  la 
même  allure,  joue  volontiers  et  saute  au-devant  des  caresses  11  a  pris 
depuis  15  jours  2  kilogr.  250  de  grlycériue.  Je  n'insiste  pas  pour  lui  en 
faire  prendre  davantage.  J'observe  seulement  la  température  qui 
baisse  un  peu  chaque  jour:  39*,4,  39-,4,  39°,3,  39',2,elredevient  bientôt 
ce  qu'elle  était  au  début.  Le  poids  de  l'animal  est  resté  le  m^me  : 
10  kilogrammes. 

Exp.  X.  —  A  un  chien  pesant  10  kilogrammes,  à  jeun  depuis  la 
veille,  je  donne  400  grammes  de  glycérine  mélangée  à  sa  pfitée.  Il 
l'avale  tout  d'un  trait  avec  voracité. 

Température  initiale  :  3S',2. 

Une  heure  après,  l'animal  paraît  un  peu  absorbé,  mais  il  reprend 
bientôt  son  allure  habituelle  et  cherche  à  jouer. 

Le  lendemain,  125  grammes  de  glycérine  avalés  (ont  d'un  trait  comme 
la  veille. 

2  heures  après,  je  note  :  contractions  des  muscles  du  thorax  et  de 
l'abdomen;  léger  tremblement  à  la  partie  postérieure  du  corps.  Os 
symptdmes  disparaissent  promptement,  et  le  lendemain  l'animal  est 
très-bien  portant.  Il  parait  affamé.  A  1  h.  45  m.,  je  donne  150  grammes 
de  glycérine  qu'il  avale  d'un  trait.  Vers  3  heures,  il  paraît  absorbé. 
Légères  contractions  musculaires. 

3  h.  15  m.  L'agitation  des  membres  augmente,  la  démarche  devient 
incertaine.  Température,  40°,6. 

3  h.  âO  m.  Les  membres  antérieurs  se  raidissent,  l'animal  tombé  sur 
le  ilanc  sans  pouvoir  s«  relever.  Ckinvulsions  cloniques.  Il  fait  des 
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«rroris  pour  uriner,  mus  il  ne  sort  que  très-peu  d'un  liquide  incolore 
et  iuodore  reasemblaat  à  de  l'eau. 

A  4  heures,  tempérnture,  42°. 

Conlractions  spasmodiques  des  muscles  do  la  mâchoire  comme  du 
cou  et  du  tronc.  La  tSte  est  dans  une  agitation  continuelle,  ainsi  que 
les  yeux;  les  pupilles  se  contractent  à  la  lumière. 

Il  urine  plus  abondamment,  et  noue  pouvons  recueillir  60  grammes 
de  liqnide  que  nous  examinerons. 

A  4  h.  40  m-,  l'agitation  est  moins  violente;  il  rend  quelques  excré- 
ments mous. 

A  4  h.  50  m.,  mort.  Le  thermomètre  introduit  aussitôt  dans  le  rec- 
tum indique  41'>,5. 

A  5  heures,  10  minutett  après  la  mort,  la  rigidité  cadavérique  est 
déJH  complète  dans  les  membres  antérieurs,  moins  dans  les  posté- 

-A  l'autopsie  faite  par  M.  Bochefontaine,  on  trouve:  congestion  du 
cerveau  et  des  méninges,  léger  ëpanchement  vers  la  base. 

Emphysème  des  deux  poumons,  congestion  du  poumon  droit  (l'ani- 
mal était  couché  sur  ee  côté). 

Cceur  revenu  complètement  sur  lui-même,  dur  ;  les  parois  du  vun- 
IricDle  gauche  sont  complètement  appliquées  sur  elles-mêmes.  Sang 
uoir  caillé  dans  l'oi'eillelle.  Congestion  du  foie.  Rein  normal.  Rate 
petite,  mince,  molle,  exsangue. 

CoDgeslion  légère  de  l'estomac  dans  la  région  pylorique.  Il  est 
vide.  I^  muqueuse  de  l'inteslin  est  pSle  sur  toute  sa  longueur.  Il  est 
rempli  de  matières  (écales  liquides.  Dans  le  gros  inteslin  se  trouvent 
quelques  morceaux  solides,  mais  ramollis. 

Par  la  Gllralion,  je  relire  de  ces  matières  un  tiers  de  litre  .environ 
d'un  liquide  incolore  très-acide.  Il  se  coagule  pur  la  chaleur,  et  le  coa- 
gulum-  ne  se  redissout  ai  par  l'acide  acétique,  ni  par  l'acide  nitrique. 
Il  précipite  abondamment  la  liqueur  cuivreuse  et.  le  saccharimètre  y 
indique  47»', 25  de  sucre  par  litre,  100*  évaporés  laissent  résidu  h^.'Ii 
qui,  repris  par  l'alcool  fort,  donne  extrait  l^,9â.  Cet  extrait  est  ti-os- 
ferme.  D'ailleurs,  la  partie  soluble  dans  l'alcool  ne  dépasse  que  de 
quelques  centigrammes  la  proportion  du  sucre  qu'elle  doit  contenir; 
il  119  peut  dooo  s'y  trouver  de  glycérine,  et  comme  il  no  s'en  trouve 
pas  non  plus  dans  l'estomac  qui  est  vide,  il  est  évident  que  celte  subs- 
tance a  été  absorbée  tout  entière. 

L'urine  recueillie  à  4  heures  est  un  liquide  aussi  incolore  que  l'eau, 
complètement  iuodore,  neutre  aux  papiers  réactifs.  J'y  trouve  une 
proportion  d'urée  correspondant  à  W.lh  par  lilre  ;  pas  de  sucre,  pas 
d'albumine.  Les  60  grammes  évaporés  et  repris  par  l'alcool  donnent, 
extrait  alcoolique,  K',50  de  consistance  sirupeuse  et  qui  peut  contenir 
lc,3â  de  glycérine;  c'est  tout  ce  qui  a  pu  être  évacué  par  tes  urines. 

Exp.  XI.  —  L'expérience  précédente  répétée  dans  les  mêmes  con- 
ditions a  dooDé  les  mêmes  résultats.  A  la  dose  de  16  grammes  par 
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kilogramme  du  poids  du  corps,  len  mAmes  accidents  se  sont  déve- 
loppés et  un  chien  pesant  9  kilogr.  500  i  jeun  depuis  ta  veille,  qai 
avait  avalé  tout  d'un  Irait  145  grammes  de  glycérine  â  9  heures,  est 
mort  à  midi  dans  les  conviilsiona.  A  l'autopsie,  la  lésion  principale 
restant  la  même,  nous  avons  eu  à  relever  quelques  difrérences  de  détail. 

Congestion  énorme  du  cerveau,  pie-màre,  suJastance  grise  et  blanche. 
Congestion  partielle,  maie  assez  prononcée,  du  poumon  du  cdté  sur  le- 
quel l'animal  était  couché.  Cœur  rempli  de  caillots  noirs.  Foie  exsangue, 
anémié.  Rein  à  peu  près  normal.  L'estomac  présente  une  légère  rou- 
geur vers  la  grande  courbure.  Il  est  plein  d'un  liquide  très-aulde.  l/in- 
lestin  est  vide  et  ne  présente  absolument  rien  d'anormal. 

Le  contenu  de  l'estomac  mesure  400<*  et  offre  après  flltratioa  une 
densité  de  10,30.  Ce  liquide  Altré,  traité  par  l'acétate  de  plomb  et  l'hy- 
drogène sulfuré,  ne  précipite  pas  la  liqueur  cuivreuse.  Soumis  a  l'éva- 
poralion  il  laisse  un  résidu  sirupeux  égal  à  17^,76,  qui  représcnle  la 
glycérine  non  digérée. 

Si  l'on  rapproche  les  résultats  de  ces  deux  dernières  expé- 
riences de  ceux  qu'ont  publiés  MM.  Digardin-Beaumetz  et 
Audigé,  on  voit  qu'à  cette  dose  de  15  grammes  par  kilo- 
gramme du  poids  du  corps,  la  glycérine  produit  des  effets 
analogues,  qu'elle  soit  introduite  dans  le  tissu  sous-cutané 
ou  dans  le  tube  digestif,  à  la  condition  expresse  que,  dans  ce 
dernier  cas,  l'animal  soit  a  jeun  et  l'avale  instantanément.  La 
lésion  principale  est  la  même  :  congestion  énorme  des  centres 
nerveux.  M.  Dujardin-Beaumetz  l'a  comparée  â  celle  de  l'al- 
coolisme aigu.  Nous  avons  vu  cette  opinion  confirmée  par 
M.  Brown-béquard  qui,  se  trouvant  témoin  d'une  de  nos  ex- 
périences, nous  dit  :  Voilà  le  cerveau  d'un  chien  alcoolisé.  11 
faut  deux  fois  plus  de  glycérine  que  d'alcool  pour  produire 
les  mêmes  effets.  Mais,  si  l'action  de  la  glycérine  sur  le  cer- 
veau est,  à  cette  dose,  analogue  dans  l'un  et  l'autre  mode 
d'administration,  il  n'en  est  plus  de  même  de  son  action  sur  les 
autres  organes,  et  il  importe  de  faire  ressortir  les  difîérences 
suivantes  :  chez  nos  animaux,  le  foie  n'a  présenté  aucun  in- 
dice de  désorganisation,  le  rein  a  été  trouvé  à  peu  prés  nor- 
mal dans  les  deux  cas,  et  l'urine,  loin  d'élre  sanguinolente, 
était  complètement  incolore;  la  muqueuse  intestinale  ,  au  lieu 
d'offrir  des  traces  de  congestion  des  plaques  hémorrhagiques 
'était  également  trés-pàle.  Il  y  a  là  évidemment  des  diffé- 
rences notables  dans  l'intensité  de  l'action  qui  doivent  tenir 
aux  conditions  différentes  de  i'absorpUoa  et  de  l'élimioa- 
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tion,  et  qui  trouvent  déjà  leur  explication  dans  la  première 
expérience. 

On  voit  en  elTet,  dans  cette  première  expérience,  l'animal 
avaler  chaque  jour,  sans  -éprouver  le  moindre  malaise,  la 
même  dose  qui  a  tué  son  voisin  en  quelques  heures.  Nous 
avons  même  à  plusieurs  reprises  augmenté  cette  dose  d'un 
tiers  et  fait  prendre  200  grammes  au  lieu  de  150.  L'animal  a 
manifesté  alors  du  dégoût,  il  a  refusé  un  jour  d'en  prendre  à. 
nouveau,  mais  le  lendemain  il  a  recommencé.  Le  seul  symp- 
tôme apparent  est  l'élévation  de  la  température. 

Les  expériences  suivantes  démontrent  que  cette  innocuité 
de  la  glycérine  à  dose  massive  est  la  règle,  toutes  les  fois  que 
l'animal  n'avale  pas  tout  d'un  trait  la  dose  toxique.  On  peut 
impunément  approcher  de  cette  dose,  on  peut  même  la  dé- 
passer et  la  répéter  plusieurs  fois  chaque  jour  pendant  un 
temps  très-long,  à  la  seule  condition  de  la  faire  prendre  en 
deux  fois  au  lieu  d'une,  et  de  laisser  à  l'élimination  un  peu  le 
temps  d'agir. 

Ces  expériences  s'^outent  à  celles  qui  ont  eu  pour  but  la 
recherche  et  le  dosage  de  la  glycérine  dans  l'urine  et  dans  le 
sang,  pour  démontrer  que  sa  décomposition  dans  l'économie 
et  son  élimination  se  font  avec  une  très-grande  rapidité. 

Ce  chien  a  pris  le  plus  souvent  20  grammes  de  glycé- 
rine par  kilogramme  du  poids  de  son  corps,  chaque  jour 
pendant  un  mois  sans  éprouver  d'autre  malaise  que  quelques 
coliques.  Sa  température  a  varié  de  39°,4  â  41°,1.  Son  poids 
est  resté  exactement  le  même. 


Quoique  caduc,  ce  chien  n'en  a  pas  moins  bien  supporté  des 
doses  considérables  de  glycérine.  C'est  à  ces  mauvaises  con- 
ditions générales  que  nous  croyons  devoir  rapporter  ce  trem- 
blement qui  s'est  manifesté  à  la  dose  de  300  grammes,  sans 
persister  d'ailleurs,  car  ce  symptôme  ue  s'est  jamais  repro- 
duit chez  les  autres  animaux. 

A  plusieurs  reprises  nous  avons  traité  ses  excréments  par 
l'alcool.  Ils  ont  toujours  donné  un  extrait  très-dur.  Ils  se  sont 
toigours  montrés  mous  et  verts. 
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La  température,  très-basse  dès  le  début,  ne  s'est  élevée  que 
de  O'.S  au  maximum,  et  retombait  généralement  bien  près 
de  la  température  initiale,  une  fois  la  glycérine  éliminée 
quelques  heures  après  l'administration. 


Exp.  XH.  —  Chien  petit.  Poids  7  kilogrammes.  Température,  39»,4. 
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Kxp.  XIV. — Grand  i^«n  viffonreux,  peaaiit  S5  kilogrammee.  Tem- 
pérnlure,  39,"2. 
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Cette  expérience  tire  un  intérêt  particulier  des  masses  de 
glycérine  mises  enjeu. 

Ce  chien  en  a  pris  jusqu'à  'SS  et  30  grammes  par  kilogramme 
de  son  poids,  c'est-à-dire  deux  fois  .la  dose  indiquée  comme 
toxique  en  un  jour  sans  éprouver  aucun  malaise.  L'aug- 
mentation delà  température  a  été  au  maximum  de  O^d. 

Ksp.  XV,  —  Chien  peu  vigoureux,  pesant  9  kilogrammes.  Tem- 
pérature, 39°,3. 
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Exp.  XVI.  —  ChieQ  pesant  15  kilogr.  500.  Température,  39°. 
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cun mataife  appireat. 

Ce  chien  s'étant  échappé,  l'expérience  n'a  pu  être  con- 
tinuée plus  longtemps.  On  voit,  d'ailleurs,  qu'elle  se  présentait 
exactement  dans  les  mêmes  conditions  que  les  précédentes. 

Dans  trois  autres  expériences  nous  n'avons  pu  réussir 
à  faire  prendre  d'une  façon  régulière  les  doses  très-élevées, 
parce  que  les  animaux,  d'appétit  capricieux,  par  suite  sans 
doute  de  leurs  instincts  de  race  et  de  l'existence  plus  douce 
qu'ils  menaient  chez  leurs  anciens  maîtres,  ne  s'y  prêtaient 
que  par  intervalle.  L'introduction  de  la  glycérine  dans  l'es- 
'  tomac  par  la  sonde  œsophagienne  ayant  provoqué  des  vo- 
missements, nous  avons  dil  nous  borner  aux  doses  beau- 
coup plus  modérées,  dont  il  était  important  d'ailleurs  de 
comparer  les  e^ets  avec  les  précédents .  Ces  expériences  ont 
démontré  une  fois  de  plus  que  l'action  laxative  s'exerce  mieiLr 
sous  l'influence  des  doses  modérées  que  sous  l'influence 
des  doses  élevées. 

Pour  bien  se  rendre  compte  de  l'effet  laxatif  de  la  glycé- 
rine sur  nos  animaux,  il  importe  de  remarquer  que  les  fèces 
des  autres  chiens  entretenus  pour  les  laboratoires  et  rece- 
vant la  môme  nourriture  sont  sèches  et  d'aspect  terreux. 

Nous  allons  exposer  l'une  de  ces  expériences  en  détail,  les 
deux  autres  rentrent  dans  le  même  cadre. 

Exp.  XVH,  XVIIl  et  XIX.  —  Chien  pesant  9  kilogr.  500.  Tem- 
pérature, 30° ,2,  excréments  durs. 
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Ces  mêmes  indications  se  sont  répétées  chaque  jour,  pen- 
dant un  mois  qu'a  duré  l'expérience.  Le  compte  rendu  des 
oxpérienceB  XVUI  et  XIX  ne  serait  qu'une  répétition  de 
celui-ci. 

Ces  doses  modérées  déterminent  une  élévation  de  tempé- 
rature pouvant  atteindre  6  à  7  dixièmes.  Les  selles  sont  plus 
molles  qjie  dans  les  expériences  précédentes.  Il  y  a  parfois 
tendance  Â  la  diarrhée,  mais  la  glycérine  ne  provoque  jamais 
de  diarrhée  proprement  dite.  Elle  détermine  au  plus  une 
selle  pressante  qui  ne  se  renouvelle  pas  si  l'cm  cesse  l'emploi 
du  médicament.  Jamais  la  diarrhée  ne  s'est  manifestée  en 
dehors  de  ces  limites,  chez  nos  animaux,  à  n'importe  quelle 
dose. 

Un  diabétique,  chez  lequel  nous  avons  vu  la  glycérine  réta- 
blir très-promptement  l'appélit  complètement  anéanti  et  les 
digestions  troublées  depuis  longtemps,  nous  expliquait  k 
ehose  à  sa  façon  :  «  Quand  j'en  prends  an  peu  trop,  nous  di- 
sait-il, il  me  semble  que  mes  aliments  sont  précipités,  et  j'ai 
grand'hâte  d'aller  à  la  garde-robe  après  le  repas.  > 

Amca.  DB  mt..  S*  bémi,   IV.  a 
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-  En  dtttre  de  cette  action  laxatî\'â;  on  TOÎt  chez  tous  cas 
!  animaux  les  mômes  symptômes  se  reproduira  avec  une-  régu- 
ilarité  parfaite  et  tels  que  nous  les  ayons  idécnts  dans  Ib  pre^ 
'miàrd  w(périene«>  —    —  -   -  -  - 

'  La  température  s'élève  de  quelques  dîxièmbs  d'abord,  puis 
'l'écart  devient  d'iin  degré,  un  degfé  et  demi  en  général.  I* 
•plus  faible  écart  s'est  rencontré  chez  celui  qui  présentait  le 
plus  faible  température  initiale.  Le  maximum  delà  journée 
se  produit  environ  5  à  6  heures  après  radministratiori,  pue 
la  température  retombe  à  un  degré  intermédiaire,  et  pendant 
quelques  jours,  après  que  l'on  a  cessé  de  donner  de  la  glycé- 
rine, elle  reste  un  peu  supérieure  à  ce  qu'elle  était  avant 
l'expérience. 

Quand,  à  la  suite  de  doses  très-considérables  dépassant 
SO  grammes  par  kilogramme  du  poids  du  corps,  la  tempéra- 
ture persiste  très-élevée  pendant  une  journée  entière,  c'eàt 
l'indice  qu'on  a  atteint  la  limite  extrême,  l'animal  refuse  d'en 
prendre  davantage  ;  mais  après  une  journée  de  repos,  la  teni- 
■pérature  baisse  et  il  se  remet  au  régime  si  on  le  désire. 

Bien  de»  fois  nous  avons  recherché  la  glycérine  dans  les 
-fèces  de  ces  chiens  sans  jatnais  l'y  renoontm*  ;  l'extrait  s'est 
.toujours  montré  dur  et  sec. 

Nous  l'avons  au  contraire  retrouvée  dans  les  nrines  loro- 
qu' elles  n'étaient  pas  émises  trop  longtemps  après  l'ingestion, 
.mais  la  proportion  éliminée  par  cette  voie  est  très-faible  rela- 
:tiVement-à  la  masse  ingérée.  N'ayant  jamais  eu  toutes  les 
.-ftrtnesd'uiie  journée,  nous -n'avons  pu  faire  avec  les  chiens 
;de  dosages compariUifs  d'urée  ;  il  est  à  remarquer  cependant 
■que  leâ  proportions  trouvées  dans  les  urines  de  'ces  animaux 
;aprè8  l'administration  de  la  glycérine  se  sont  toiyonrs  moa- 
Iréds  tr^'faibles. 

'  Si  maintenant,  comme  nous  l'avons  lait  pour  les  expé- 
riences X,  XI,  nous  comparons  les  expériences  IX,'  XII, 
-XIII  et  suivantes  à  celles  qui  ont  eu  pour  objet  d'étudier 
;l6s  effets  de  l'alcoiJl  en  ingestion  stomacale,  on  voit  ap- 
paraître des  différences  notables.  La  glycérine  détermine 
u»nstamment  .une  tiévation  de  la  ten^)érature  ;  l'alcool  au 
içontraire,  selon  M.  Magnah,  [n-ovoque  un  abaissnnent  de 
là  6>;  M.  D)ijardin-6eAumete  l'a  vu  descendre  de  7  à  S^. 
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-M.  Magnan  a-  pu,  en  donnant  de  25  &  90  grammes  d'alcool  par 
Jour  à  un  chien  vigoureux  de  6  kilogrammes,  provoquer  des 
désordres  très-graves,  et  l'animal  est  mort  à  la  suite  d'une 
dose  de  55  grammes.  On  a  vu  les  doses  énormes  de  gly- 
cérine que  nous  avons  pu  faire  avaler  aux  chiens  sans  qu'ai 
«1  aient  été  pour  ainsi  dire  mcommodéa. 
■  Pendant  ces  administrations  d'alcool,  dit  M.  Magnan,  l'afK 
petit  s'alTaiblit,  il  survient  des  vomissements  et  il  y  a  habi-' 
tnellement  constipation.  C'est  exactement  le  contre-pied  dé* 
effets  de  ta  glycérine  qui  excite  l'appétit,  favorise  la  dîges- 
tion  et  empdohe  la  constipation. 

CONCLUSIONS. 

«  La  glycérine  à  faible  dose  exerce  sur  la  nutrition  une  ae- 
tion  favorable  qui  peut  être  mise  en  évidence  par  la  balance) 
puisque  les  animaux  auxquels  od  l'administre  augmentent 
de  poids  d'une  façon  très-notable.  Ce  résultat  reconnaît  plii- 
âenrs  causes  agissant  dans  le  même  sens. 

cl.EUediminueladésassimilation  en foumissantun alimml 
à  la  combustion  respiratoire.  Il  en  résulte  :  1*  une  combus- 
tion moindre  des  matières  grasses  de  l'organisme,  ce  qui^ 
déjà  présumé  par  SchuUze  pour  expliquer  l'action  de  la  gly- 
cérine dans  le  diabète,  est  mis  en  évidence  pari' augmenUi- 
tion  du  tissu  adipeux  ;  S°  une  combustion  moindre  des  sub- 
stances azotées,  ce  qui  est  démontré  par  la  diminution  de  la 
quantité  d'urée  excrétée  chaque  jour;  et  cependant  la  com- 
bustion, qui  faitpartiedes  phénomènes  de  la  nutrition  intime:, 
non-seulement  ne  s'affaiblit  pas,  maift  au  contraire  devient 
plus  active.  O'ai  toujours  vu,  en  effet,  l'ingestion  de  la  glycé- 
rine par  les.  chiens  suivie  d'une  élévation  de  température 
qui,  de  quelques  dixièmes  pour  les  doses  modérées,  atteint 
1  degré  et  parfois  1*,5  pour  les  doses  élevées. 

*  2.  La  diminution  d'urée- s'est  mcmtrée,  chez  Thomme,  de 
6  à  7  grammes  par  jour,  sous  l'influence  de  30  grammes  de 
glycérine  étendue  de  8  à  lOparties  d'eau  et  prise  en  trois  Ibis 
au  début  des  repas.  Une  dose  plus  élevée  n'a  pas  aiûené  une 
diminution  plus  considérable  de  l'excrétion  d'urée.  Chez  les 
chiens,  je  n'ai  jamais  pu  faire  de  dosages. comparatifs  àè 
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l'urée  des  vingt-quatre  heures  ;  j'ai  constaté  seulemeut  que 
la  proportion  en  était  toi^ours  très>faible  dans  leurs  urines 
après  l'ingestion  de  la  glycérine. 

«  3.  La  glycérine  favorise  l'assimilation  en  excitant  l'appé- 
tit et  en  régularisant  les  fonctions  digestives.  Cette  seconde 
influence  peut  se  traduire  par  une  augmentation  dans  la  pro- 
duction de  l'urée  qui  contre^balance  alors  la  diminution  pro- 
voquée dans  l'état  physiologique.  Si  l'on  administre  la  glycé- 
rine à  un  sujet  dont  les  fonctions  digestives  sont  troublées, 
l'orée  contenue  dans  l'urine  des  vingt-quatre  heures,  après 
avoir  diminué  pendant  les  premiers  jours,  remonte  à  mesure 
que  ces  fonctions  deviennent  plus  actives  et  plus  régulières 
et  peut  s'élever  au-dessus  même  de  ce  qu'elle  était  au  début. 

«  4.  L'urée  contenue  dans  le  sang  des  chiens  soumis  à  l'in- 
gestion  de  glycérine  est  également  inférieure  à  la  moyenne, 
ce  qui  prouve  que  l'effet  de  cette  substance  est  bien  de  dimi- 
nuer la  production,  et  non  de  mettre  obstacle  à  l'élimination 
de  l'urée. 

■  5.  L'urine  est  une  voie  d'élimination  de  la  glycérine  en 
excès,  et  celle-ci  commence  à  s'y  montrer,  chez  l'homme, 
lorsque  la  dose  ingérée  dépasse  20  grammes.  Pour  une  dose 
de  30  grammes,  j'en  ai  retrouvé  de  3  grammes  à  3  gr.  50,  et 
de  12  à  14  grammes  après  une  dose  de  60  grammes.  Pour  les 
doses  très-élevées,  la  quantité  éliminée  par  les  urines  n'est 
plus  en  rapport  avec  la  dose,  et  chez  les  diiens  qui  prenaient 
des  centaines  de  grammes  de  glycérine  par  jour,  je  n'ai  ai 
jamais  retrouvé  plus  de  quelques-grammes  dans  chaque  mic- 
tion. Cette  élimination  commence  moins  d'une  heure  ei  cesse 
4  à  5  heures  après  l'administration. 

■  6.  Je  n'ai  pas  retrouvé  de  glycérine  dans  la  sueur. 

*  1.  A.  aucune  dose  je  n'en  ai  retrouvé  non  plus  dans  les 
fèces. 

«  8.  La  glycérine  ne  séjourne  pas  dans  le  sang.  Je  l'y  ai 
recherchée  1  heure,  2  heures,  3  heures  ^rès  l'ingestion 
de  doses  énormes,  sans  pouvoir  en  retirer  une  quantité 
qui  me  permit  de  la  caractériser.  Elle  doit  y  être  en  grande 
partie  brâlée,  à  mesure  qu'elle  y  pénétre,  car  elle  est  absorbée 
en  totalité,  et  l'on  n'en  retrouve  qu'une  proportion  relativemeot 
fiùble.dans  les  produits  d'exu-étion. . 


idBï  Google 


PROPRlirâs  PHTdOLOOIQUBS   BT  THËftAPEUTIQUBS  Dl  LA   OLTCÊRINK.       117 

«  9.  Dans  le  sang  des  chiens  soumis  pendant  longtemps  à 
la  glycérine  à  très-haute  dose,  j'ai  trouvé  une  diminution 
notable  de  la  proportion  du  sucre.  Mais  cette  influence  sur  la 
glycémie  ne  semblé  s'exercer  qu'à  des  doses  ultra-thérapeu- 
tiques, et  je  suis  porté  à  croire  qu'il  faut  plutôt  chercher  l'ex- 
plication des  effets  favorables  que  la  glycérine  peut  produire 
chez  les  diabétiques  dans  son  action  sur  la  production  de 
l'urée  et  sur  les  fonctions  digestives 

c  10.  Je  n'ai  jamais  trouvé  ni  sucre,  ni  albumine,  dans  les 
urines,  après  l'ingestion  de  la  glycérine  à  n'importe  quelle 
dose. 

*  11.  La  glycérine  possède  des  propriétés  laxatives  mani- 
festes. Une  dose  de  15  à  30  grammes  provoque,  par  ingestion 
stomacale,  chez  un  adulte,  une  selle  facile  et  molle,  quelque- 
fois deux.  L'effet  laxatif  n'augmente  pas  avec  les  doses  éle- 
vées, administrées  tout  d'un  coup. 

■  12.  A  doses  très-considérables,  la  glycérine  introduite 
dans  l'estomac  peut  agir  de  deux  façons  complètement  diffé- 
rentes, suivant  qu'elle  est  ingérée  brusquement,  ou  bien  sui- 
vant qu'elle  est  libérée  par  fractions.  Dans  le  premier  cas, 
on  se  rapproche  des  conditions  de  la  méthode  hypodermique, 
et,  lorsqu'on  atteint  la  proportion  de  15  grammes  par  kilo- 
gramme du  poids  du  corps,  on  peut  voir  se  développer  des 
accidents  mortels,  et  l'on  trouve  «lors  des  lésions  comparables 
à  celles  de  l'alcoolisme  aigu.  Dans  le  second,  au  contraire,  il 
ne  se  manifeste  d'autre  symptôme  qu'une  élévation  de  tem- 
pérature. L'élimination  se  faisant  avec  une  extrême  rapidité, 
la  dose  peut  être  répétée  chaque  jour,  pendant  un  temps 
très-long,  dépassée  et  même  doublée,  à  la  seule  condition  de 
la  faire  prendre  en  plusieurs  fois  au  lieu  d'une.  L'un  de  mes 
chiens  a  pris  ainsi  pendant  un  mois  500,  600,  700,  jusqu'à 
800  grammes  de  glycérine  par  jour,  sans  éprouver  le  moindre 
malaise. 

*  13.  De  ce  que  j'ai  dit  de  son  influence  sur  la  production 
de  l'urée,  de  son  action  laxative  et  de  son  éhmination,  il 
ressort  que  la  dose  rationnelle  de  glycérine  est  de  15  à 
30  grammes  par  jour,  si  l'on  veut  utiliser  ses  propriétés  re- 
constituantes et  régulatrices  des  fonctions  digestives;  une 
dose  de  40  à  60  grammes  prise  en  une  fois  peut  provoquer 
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sne  légère  excitation  des  reins  et  de  la  vessie.  Si  l'on  vou- 
lait donner  des  doses  plu6  fortes,  comme  le  fait  le  D'  Har- 
mieh,  dans  le  traitement  du  diabète  (180  à  360  grammes),  il 
importerait  de  les  fractionner  pour  qu'elles  fussent  suppor- 
tées. Ces  doses  élevées  ne  me  paraissent  offrir  aucun  avan- 
tage, et  elles  provoquent  des  douleurs  iotestiuales.  Elles  n'ont, 
d'ailleurs,  pas  d'autre  inconvénient,  à  la  condition  toutefois 
qu'on  ne  fasse  pas  ingérer  d'un  seul  coup  une  quantité  équi- 
valente à  15  grammes  par  kilogramme  du  poids  du  corps. 
C'est  là,  d'ailleurs,  une  recommandation  inutile,  car  jamais 
aucun  médecin  ne  prescrira  une  pareille  dose,  qui  correspond 
à'  plus  de  1  kilogramme  pour  un  adulte.  > 
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VI 

DES  CENTRES  MOTEÏÏES  ENCÉPHALIQUES. 

Recliercbes  physio-pechologiques,  par  Wtt-  LlTSSAKJi  et  A> 


Dans  un  de  nos  ouvrages,  qui  fut  approuvé  en  1870  par' 
rAcadémie  royale  de  Belgique,  et  qui  concernait  les  fonc- 
tions des  centres  nerveux  encéphaliques ,  nous  nous  sommes 
ofccupés  particulièrement,  entre  autres  sujets,  des  centres  qui 
régissent  les  différents  mouvements  du  corps.  Mais,  depuis 
cette  époque,  de  nombreuses  recherches,  instituées  sous  des 
points  de  vue  nouveaux,  ont  été  entreprises  sur  ce  même 
sujet  par  plusieurs  auteurs,  et  par  nous  aussi.  II  nous  semble 
convenable  d'en  résumer  les  résultats,  surtout  pour  ce  qui  se 
rapporte  aux  centres  nerveux  destinés  aax  différentes  es- 
pèces de  mouvements  de  h  locomotion. 

CHAPITRE  I. 

INFLUENCE  DES  HÉMISPHÈRES  CÉRÉBRAUX  SUR   LES  MOUVEMENTS. 

Nos  recherches  expérimentales  et  pathologiques,  rappor- 
tées dans  l'ouvrage  précité,  nous  ont  conduits  à  la  proposition 
Goivante  :  Les  centres  de  î'ÎDBervation  motrice  ont  leur  siège 
au  dehors  des  ^hémisphères  cérébraux;  ceux-ci  peuvent  ex- 
citer lespremiers  àl'actioû  (volontaire)  de  la  même  manière 
qne  ies  sensations  peuvent  déterminer  des  mouvements  ré' 
Sexes. 

Nous  avons  dit,  et  nous  répétons  encore,  que  les  centres 
directs  de  l'innervation  motrice  se  trouvent  hors  du  cer- 
veau proprement  dit,  car  les  mouvements  du  corps  se  con- 
servent et  peuvent  encore  s'exécuter  tous  après  l'extirpation 
complète  des  deux  hémisphères  cérébraux  chez  les  oiseaux^ 
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pendant  un  bon  nombre  de  mois,  c'est-à-dire  pendant  le 
temps  qu'ils  peuvent  survivre  à  l'op^ation  *.  La  mutilation, 
cependant,  a  une  suite  invariable  et  permanente  :  c'est  que 
les  animaux  ne  se  servent  plus  de  ces  mouvements  pour  un 
but  intellectuel  et  instinctif,  par  la  simple  raison  que  les  ani- 
maux ainsi  opérés  ont  perdu  sans  retour  l'intelligence  et 
les  instincts. 

Cependant,  on  sait  que,  quelquefois,  chez  les  oiseaux,  la 
destruction  d'un  lobe  entier  cérébral  produit  immédiatement 
un  certain  état  transitoire  de  faiblesse  dans  les  membres 
opposés.  Cela  arrive,  parce  que  l'instrument  tranchant  a 
irrité  mécaniquement  la  couche  optique  annexée  et  le  méso- 
céphale  avec  ses  pédoncules  ;  et  ces  derniers  organes,  vrais 
innei-vateurs  de  motricité,  mis  à  nu,  privés  de  la  voûte  crâ- 
nienne qui  les  protégeait,  ont  leur  circulation  profondément 
troublée  par  l'ouverture  des  vaisseaux  communs,  qui  af- 
fluaient au  lobe  cérébral  détruit.  Mais  tous  les  expérimenta- 
teurs savent  aussi  que,  ,de  jour  en  jour,  si  l'animal  guérit  du 
traumatisme  opératoire,  tous  ces  phénomènes  inconstants  de 
faiblesse  des  membres  opposés  disparaissent  peu  à  peu,  et 
que  les  oiseaux  privés  d'un  lobe  cérébral  peuvent  ensuite 
vivre  des  années  sans  présenter  aucune  diflerence  entre  les 
mouvements  des  deux  côtés,  si  l'opération  est  bien  réussie. 
Nos  affirmations  à  cet  égard  sont  fondées  sur  les  expériences 
d'autres  physiologistes  et  sur  nos  propres  expériences,  que 
nous  avons  rapportées  dans  notre  ouvrage,  publié  en  italien^ 
et  que  nous  avons  répétées  en  présence .  de  nos  élèves  pen- 
dant dix-sept  années  d'enseignement  public  :  ces  expériences 
n'ont  jamais  été  contestées. 

Certes,  les  phénomènes  de  parésie  opposée ,  en  consé- 
quence de  la  destruction  d'un  lobe  cérébral  ou  d'une  portion 
de  lobe,  sont  plus  manifestes  chez  les  mammifères  :  car,  ches 
eux,  les  hémisphères  se  trouvent  encore  plus  intimement 
reliés  au  système  pédonculaire  et  aux  couches  optiques,  et  la 


1  Noui  disons  une  foie  pour  toutes  que  Isa  résultats  des  viTiseclions  n'ont 
aucune  râleur  elToctiTe  pour  l'objel  de  ces  études,  s'ils  n 'appartiennent  pas  à 
la  période  que  nous  appelons  seconde  période  expérimeDlah,  c'est-à-dire  an 
moment  oii  Venimal,  après  plusieurs  jours  ou  semaines,  a  pu  se  remettre  de 
toutes  les  conséquences  traumatiques,  irritalives,  compliquées,  de  l'opéraljon. 
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àrculation  de  ce  système  doit  par  conséquent  éprouxer  de 
plus  grandes  perturbations  ischémiques  :  la  pression  du  sang 
doit  être  particulièrement  modifiée  du  côté  de  l'ouverture  pra- 
tiquée au  crâne.  Les  effets  immédiats  de  l'opération  du- 
rent pendant  quelques  jours;  on  pourrait  s'y  tromper,  et  croire 
que  l'on  a  supprimé  quelque  centre  vraiment  moteur,  si 
l'animal  meurt  dans  cette  première  période  expérimentale, 
comme  il  arrive  d'ordinaire.  Il  faut  donc  avoir  la  chance  de 
voir  quelque  mammifère  survivre  à  la  destruction  d'un  hémi- 
sphère cérébral  ;  et  dans  ce  cas,  mais  seulement  dans  ce  cas, 
on  a  le  droit  de  tirer  des  conséquences  logiques,  relativement 
à  l'influence  réelle  des  liémisphères  cérébraux  sur  l'inner- 
vatioa  motrice.  Nous  n'avons  jamais  réussi,  parmi  les  cen- 
taines de  mammifères  sur  lesquels  nous  avons  détruit  un  hé- 
misphère cérébral,  à  en  conserver  un  vivant  pendant  des 
mois  ou  des  semaines.  Renzi,  seul,  dans  son  œuvre  classique 
{Saggio  di  ûsiologia  sperimentale  sul  sistema  nervoso  délia 
vita  psicbica  aelle  qualtro  classi  dei  vertehrati,  Milano, 
186&^),  nous  en  fournit  un  exemple,  et  nous  croyons  devoir 
le  rapporter  ;  c'est  le  numéro  24  dans  la  deuxième  partie  de 
cet  ouvrage. 

ExpÉniENCB  I".  —  Sur  un  cabiai  od  enleva  l'hémisphère  cérébral 
gauche 

If  journée.  —  La  Blation  était  sunisninmeat  régulière,  mais  l'animal 
tenait  le  corps  penché  à  droite.  La  locomotion  aussi  était  régulière,  il  sa 
mouvait  apoutaaément,  en  tenant  cependant  le  corps  toujours  un  peu 
penché  du  côté  droit,  qui,  évidemment,  était  un  peu  faible. 

il*  journée,  —  Il  marchait  en  droite  ligne,  portant  encore  le  corpt 
an  peu  penché  à  droite. 

Le  cabiai  vécut  presque  huit  mois.  A  cette  époque,  on  n'aurait 
pu  le  distinguer  d'un  cabiai  intact  pour  son  maintien  et  ses  allures  : 
c'était  une  femelle;  elle  fut  fécondée,  comme  on  put  le  voir  lors  delà 
nécropsie. 

Néeropsie.  —  Hémisphère  gauche  du  cerveau  ealavé  parfaitement. 
Deux  fœtus  presque  à  terme. 

L'illustre  clinicien  le  professeur  Porta  lut  à  l'Institut  Lom- 
bard des  sciences  et  lettres  {voir  les  Comptes  rendus  de  cet 
Institut,  p.  541 ,  année  1 873)  la  relation  d'une  observation  re- 
cueillie par  lui,  et  qui  sert  a  démontrer  qu'aussi  ctiez  l'homme 
V innervation  motrice  a  son  siège  au  dehors  du  cerveau  pro- 
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prément  dit.  En  effet,  une  femnie  pul  conserver  jusqu'à  sa  - 
mort  l'intégrité  de  'ses  mouvements  malgré  la  destruction 
complète  de  l'hémisphère  droit  par  suppuration.  Nous  croyons 
utile  de  reproduire  textuellement  la  narration  de  ce  cas. 

Observation  I.  —  Une  jeune  femme,  bien  conatituée,  présenta  dea 
abcès  ou  front,  sans  cause  connue,  sang  altération  générale  de  la 
Bonté  ni  des  fonctions  cérébrales,  et  sans  interruption  de  ses  travaux,  - 
si  bien  qu'on  crat  avoir  affairo  à  dos  abcàs  externes,  sans  oommunl- 
catioQ  avec  l'ioléneur  du  cMne.  3  jours  après  l'ouverture  d'un  eboèa  • 
situé  au  cdtè  droil,  on  put  reconnaUre,  par  un  sondage,  la  destruc- 
tion purulente  du  lobe  correspondant  du  cerveau  ;  le  sujet  resta  sans 
douleurs  et  sans  fièvre  du  14  au  11  ;  et  quand,  dans  les  S  derniers 
jo^rs  de  sa  vie,  se  manifestèrent  la  fièvre,  la  céphalée,  l'agitation, 
l'itisoninie,  le  sujet  continua  à  posséder  entièrement  ses  facultés  men- 
tatea,  sensitives  et  motrices,  comme  si  le  cerveau  n'avait  ea  aucune 
lésion,  Jusqu'aux  derniers  moments,  où  les  convulsions  et  le  coma  ter- 
m,inèrenl  la  scène.  Dans  le  cadavre,  on  trouva  l'hémisplière  droil,  du 
front  à  l'occiput,  entièrement  suppuré,  c'est-à-dire  converti  en  une 
m  alière  jaune-gris  puriforme.  La  diffusion  de  l'altération  semble 
s'être  effectuée  dans  les  6  dernières  jooroées  après  l'ouverture  de 
l'abcès.  C'est  un  fait  positif  que  celte  femme,  dans  la  dernière  période 
de  sa  vie,  ayant  Thémisphère  droit  tout  à  fait  désorganisa  et  anéanti 
comme  organe  cérébral,  a  joui  de  toutes  les  facultés  de  rinlelligeuce, 
de  la  conscience,  de  la  volonté,  des  sens,  el  des  moavements,  d'une  ma- 
nière aussi  parfaite  que  si  l'organe  eût  été  il  l'étal  normal  et  en  con- 
dition d'intégrité  ordinaire. 

CHAPITRE  II. 

DES   CENTRES    MOTEURS   DE    L\    COUCHE   CORTICALE. 

■  Des  observations  récentes,  fondées  sur  l'expérience  et  la 
clinique,  sur  les  ct'/iireji  moteurs  nerveux  qui  peuvent  avoir 
leur  siège  à  la  surface  des  hémisphères  cérébraux,  ont  porté 
sur  un  nouveau  terrain  la  question  de  l'iafluence  motrice  du 
cerveau.  Nous  voulons  parler  des  résultats  publiés  par  Hit-, 
zig,  Fritsch,  Ferrier  et  autres  auteurs. 

A  ce  propos,  de  nombreuses  expénences  furent  instituées 
au  laboratoire  physiologique  de  Padoue  ;  elles  servirent 
en  partie  pour  les  démonstrations  publiques  des  cours,  et 
en  partie  elles  furent  consignées  dans  un  mémoire  original 
des  D"  Albertoni  et  Michieh  {Sur  'les  centres  cérébraux  de  . 
rmuYemenl,  dans  le  Speri mentale,  février  187G).  Nous  tire- 
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toûs  de  cet  ouvra^  des  résultats  importants  qui  se  rappor- 
tent à  notre  sujet. 

'  C'est  un  fait  incontestable  que  ch,ez  les  chiens,  tes  chats, 
les  lapins.  Les  moulons,  rendus  insensibles  par  le  chloral  ou 
par  l'éther,  on  obtient  des  mouvements  spéciaux  des  membres 
ou  du  cou,  ou  de  la  lace,  ou  de  la  mandibule,  en  excitant  par 
l'électricité  certains  points  de  la  surface  du  cerveau,  ceux' 
qui  entourent  surtout  le  sillon  crucial.  D'autre  part,  la  des-' 
fraction  de  ces  mêmes  points  de  la  couche  grise  cérébrale 
produit  les  résultats  suivants  : 

i°  En  général  on  observe  la  parésie  ou  l'inertie,  et  certainsi 
troubles  des  mouvements  ; 

2'  Dans  quelques  cas  bien  rares  on  n'obtient  aucun  effet  de' 
parésie,  malgré  la  destruction  de  la  région  que  l'on  considère 
comme  un  centre  cortico-cérébral  ; 

3°  Les  effets  do  parésiesont  plus  prononcés  et  plus  durables 
chez  les  chiens,  plus  transitoires  et  moins  prononcés  chez  les 
lapins  -, 

4°  Le  lendemain  de  l'opération,  ils  diminuent  beaucoup 
cbez  les  chiens,  et  ont  presque  disparu  chez  les  lapins.  Au 
4*  ou  5'  jour  ils  sont  presque  entièrement  efTacés  chez  les 
chiens  :  après  6  jours,  il  n'en  reste  plus  aucune  trace,  et  cela 
pour  toujours. 

Nous  démontrerons  d'abord  que  les  mouvements  spéciauTs 
produits  par  l'excitation  électrique  de  certains  points  de  la 
couche  superficielle  cérébrale  ne  dépendent  pas  d'une  simple 
diffusion  du  courant  aux  parties  situôes  plus  profondément. 

En  effet,  les  expériences  d'Albertoni  et  Michieli  ont  fait 
voir  : 

1°  Qu'il  suffit  d'un  très-faible  courant,  appliqué  dans  les 
limites  très-restreintes  et  circonscrites  de  ces  points  ou  centres 
prétendus  de  mouvement  pour  en  exciter  la  fonction  ; 

2°  Que  lesdits  mouvements  ne  se  produisent  aucunement, 
I{>rsque  même  on  emploie  un  courant  bien  plus  fort,' à  la  dis- 
toBce  de  i  centimètre  des  points  désignés  ; 

3°  Qu'aucun  mouvement  n'a  lieu  par  l'excitation  électrique- 
^pliquée  quelques  jours  après  sur  la  surface  dénudée  par 
suite  de  l'abjation  desdits  centres,  quoique  l'opération  ait 
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abrégé  le  chemin  que  l'éleclricité  doit  parcourir  pour  arriver 
aux  parties  profondes; 

4°  Qu'il  survient  une  parésie,  réellement  transitmret  de  ces 
mouvements  par  l'ablation  des  centres  cortico-cérébraux. 

Un  autre  point  très-important  qu'il  importe  d'éclaircîr,  à 
l'égard  de  l'influence  motrice  des  centres  cortico-cérébraux, 
concerne  l'opinion  qui  a  cours  sur  ieur  substitution  fonction- 
nelle. Après  avoir  constaté,  ainsi  que  nous  l'avons  d^à  dit,  que 
tous  les  phénomènes  de  parésie  consécutifs  àl' extirpation  des 
centres  cortico-cérébraux  disparaissent  en  peu  de  temps,  on 
a  pu  penser  que  le  rétablissement  de  l'innervation  motrice 
peut  être  accompli  par  d'autres  parties  nerveuses  qui  se 
substituent  aux  centres  perdus  pour  en  continuer  les  fonc- 
tions. Mais  celte  opinion  n'est  pas  soutenable,  parce  que  les 
résultats  cités  plus  haut  démontrent  que  : 

1°  Chez  un  chien,  guéri  après  l'extirpation  des  centres  cor- 
tico-cérébraux, et  après  que  tout  symptôme  de  parésie  a 
disparu,  si  on  excite  par  l'électricité  la  substance  grise  qui 
entoure  la  blessure,  on  n'obtiendra  jamais  aucune  espèce  de 
mouvement  ; 

2°  Chez  un  chien,  guéri  de  même  après  l'opération,  et  dé- 
livré de  tout  symptôme  de  parésie,  si  on  enlève  la  substance 
cérébrale  qui  borde  le  point  opéré,  il  n'est  plus  possible  de 
voir  se  reproduire  la  paralysie  primitive. 

On  ne  peut  donc  admettre  une  substitution  fonctionneUe, 
du  moment  qu'aucune  des  parties  contiguës,  épargnées  par 
le  procédé  opératoire,  n'est  capable  de  produire  les  phéno- 
mènes auxquels  donnaient  lieu  les  expériences  portant  sur  la 
portion  enlevée  (mouvement  par  l'excitation  électrique,  paré- 
sie après  l'extirpation). 

Maintenant  cherchons  à  établir  de  quelle  nature  est  la 
forme  paralytique  transitoire  qui  suit  la  destruction  des 
centres  cortico-cérébraux.  Schiff  l'a  déclarée  de  nature  ataxi- 
que  :  les  mouvements  produits  par  l'électrisation  seraient 
réflexes,  c'esl-à-dire  qu'ils  seraient  dus  à  l'excitation  de  Abres 
nerveuses  sensitives  qui  vont  à  la  couche  grise  du  cerveau;  tes 
phénomènes  qui  se  produisent  par  l'extirpation  de  ces  centres 
seraient  l'efTet,  non  pas  d'une  paralysie  motrice,  mais  plutdt 
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d'one  paralysie  sensitive;  les  centres  cortîco-cérébraux  se-  - 
raient  donc  seasitifs,  et  non  pas  moteurs. 

Malgré  une  ressemblance  apparente  que  peut  présenter 
l'état  de  parésie  par  ablation  des  centres  cortico-cérébrauz 
avec  les  phénomènes  d'atajfie  locemotrice  par  lésion  des 
cordons  postérieurs  ou  bien  des  racines  postérieures,  nous  ne 
pouvons  nous  ranger  de  l'opinion  de  Schiff,  car  : 

1°  Les  symptdmes  de  parésie  par  ablation  des  centres  cor- 
tico-cérébraux  sont  tout  à  fait  transitoires,  tandis  que  l'ataxie 
par  destruction  des  centres  sensitifs  est  permanente.  Cette 
prt^osition  peut  être  largement  aussi  démontrée  par  de  nom- 
breux faits  pathologiques  ; 

3°  Chez  les  animaux,  on  peut  enlever  les  deux  lobes  céré- 
braux sans  que  la  sensibilité  en  souffre  aucunement.  La 
demi-aneslhésie  qui  s'observe  quelquefois  chez  les  chiens 
après  la  désorganisation  de  certaines  parties  cérébrales  est 
transitoire.  Chez  l'homme,  un  hémisphère  cérébral  peut  être 
complètement  détruit,  la  sensibilité  restant  parfaitement  w- 
tacte  dans  toutes  les  parties  du  corps,  et  sans  apparition 
étaucun  phénomène  d'ataxie  locomotrice.  Ce  fait  important 
et*  péremptoire  s'appuie  sur  une  autre  observation  que  Parla 
a  communiquée  à  l'Institut  Lombard  des  sciences  .et  lettres, 
séance  du  19  décembre  1872.  E^  voici  le  résumé,  extrait  des 
comptes  rendus  de  cet  Institut. 

Observation  II.  —  Uu  homme  robuste,  de  28  aos,  fut  gravemeut 
blessé  A  la  (âte  par  une  barre  de  fer  :  l'os  pariétal  droit  Ait  fracturé, 
et  OD  TOyait  sortir  de  la  blessure  beaucoup  de  sang  et  du  cerveau  ea 
pwrcelles;  de  là  uue  hémiplégie  gauebe  permauente.  Une  exploration 
pratiquée  18  mois  après,  à  la  clinique  chirurgicale  de  Pavie,  fit  voir 
que  le  crâne,  dans  sa  moitié  droite,  ne  contenait  plus  qu'une  bourse 
séreuse;  en  conséquence  de  la  lésion  primitive,  fracture,  déchirure, 
destruction  et  issue  de  la  substance  cérébi'àle,  et  en  conséquence  de  la 
suppuration  qui  dara  pendant  6  mois,  l'hémisphère  droit  était  détruit, 
et  à  sa  place  on  trouvai!  une  cavité  contenant  du  sérum.  Malgré  cela, 
les  fonctions  intellectuelles  et  les  sens  n'avaient  souffert  aucune  allé- 
ration.  Le  tact  s'était  conservé  normal,  sans  trace  ai  (Taaesthésie  ni 
dbyperesthéaie, 

3°  La  zone  excitable  cortico-cérébrale  ne  correspond  en 
rien  â  la  zone  supposée  sensitive  cérébrale  par  Schiff, 
laquelle,  d'avnnt  en  arrière,  aurait  sa  place  au  tiers  moyen 
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lia  chaque  hémisphère.  Or,  les  poitits  excàtaliAês  sont  au  odii* 

traire  presque  tous  au  tiers  interne;  enfin  il  n'en  existe  pas 

dans  les  lobes  antérieurs,  ni  dans  les  postérîeore,  où  Schiff 

trouve  également  une  sensibilité  cérébrale. 

'    Enfin,  il  nous  reste  à  voir  si  les  centres  cortico-cérébt-adM 

sont  réellement  des  centres  nerveux  moteurs  à  la  manière 

des  nerfs  moteurs.  Telle  était,  en  effet,  l'opinion  des  prer 

mièrs  qui    ont  signalé  le  phénomène  (Hitzig,    Ferrier    et 

d'autres  encore). 

'    Les  faits  suivants  sont  à  l'appui  de  cette  conception  : 

i°  Leur -excitation  électrique  produit  des  mouvements 
spéciaux,  comme  tous  les  nerfs  moteurs; 

2*  Leur  destruction  produit  un  état  paralytique  de  ees 
mêmes  niouvements,  comme  cela  B'observe  pour  les  nerfs 
moteurs  ; 

3°  Leurs  affections  morbides  donnent  lieu  à  des  contrao*' 
tures  et  à  des  convulsions  des  groupes  musculaires  corres- 
pondants, comme  elles  se  présentent  dans  les' maladies  des 
nerfs  moteurs. 

Il  importe  d'examiner  la  valeur  de  ces  arguments. 
'  1"  C'est  un  fait  que  l'excitation  électrique  des  centres  cor- 
licoKïérébraux  produit  des  mouvements  d'un  ordre  déter^ 
miné.  Mais  c'est  aussi  un  fait  qae  ces  mouvements  ne  se 
manifestent  pas  dans. les  conditions  où  ont  lieu  ceux  qui  dé-- 
pendent  des  nerfs  moteurs  et  des  vrais  centres  nerveux  mo- 
teurs. En  effet,  ceux-ci  sont  mis  en  jeu  non-seulement  pfUF 
Fexcitation  électrique,  mais  aussi  par  Texcitation  mécanique, 
tandis  que  les  centres  cortico-cérébraux  ne  répondent  auCTir 
hement  aux  excitants  mécaniques. 

Ajoutons  un  autre  fait  remarquable  et  qui  établit  une  dif- 
férence notable  entre  les  nerfs  et  les  centres  moteurs,  d'une 
part,  et  les  centres  cortico-cérébraux,  d'autre  part.  Les  châ- 
tres corticcHcérébrarux  ne  donnent  plus  aucun  mouvement 
sous  l'excitation  galvanique,  lorsque  l'animal  est  réduit  à 
l'état  asphyxique,  ou  lorsqu'il  est  profondément  aneslhésid 
avec  cessation  des  mouvements  réflexes,  et  même  lorsque  la 
circulation  sanguine  est  troublée,  et  encore  moins  qu^ques 
instants  après  la  mort.  Au  contraire  les  nôrfs  et  les  vrais 
'centres  d'innervation  motrice,  excités  électriquement  ou  bien 
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mécaniquement,  produisent  toujours  lenrs  mouvements' res- 
pectifs quel  que  soit  l'état  du  sajet  (asphyxie,  profonde  anàs- 
thésie,  circulation  sanguine  interrompue,  mort  récente). 

Le  fait  est  démontré  par  les  résoltats  suivants  ;  Mettons  à 
nu  les  hémisphères  cérébraux,  enlevons  les  méninges,  et  suë- 
peodons  ainsi  leur  circulation  sanguine.  Injectons  dans  la 
veine  fémorale  une  solution  de  2  grammes  de  chloral.  L'ani- 
mal perd  bientôt  tout  sentiment  volontaire  et  réflexe,  quoique 
-la  respiration  et  la  circulation  générale  continuent  encore 
avec  un  certain  calme.  Nous  pouvons  alors  exciter  la  surface 
de  la  zcme  cérébrale  désignée,  en  nous  servant  d'un  courant 
convenable,  dirigé  sur  les  divers  points  psycho-moteurs,  à 
droite  et  à  gauche  :  il  ne  se  manifeste  aucun  mouvement  dans 
•  aucune  partie  du  ccn^s.  Après  avoir  ainsi  constaté  que  l'exci- 
tation électrique  de  la  surface  des  cîrôoavolutions  qui  entou- 
rent la  scissure  croisée  est  sans  effet,  portons  les  rfaét^hores 
un  peu  profondément  vers  les  faisceaux  pédoncnlaires,  .bt 
nous  verrons  alors  se  produire  nettement  les  différents  moii- 
vements  qui  dépendent  de  ces  vrais  centres  nerveux  moteurs. 

Enfin,  i'ezcitaticm  électrique  ne  produit  pas  toujours  chez 
tous  les  chiens  les  mouvements  indiqués.  Quelques  chiens, 
quoique  rarement,  restent  immobiles  aux  épreuves  répétées. 
Au  contraire,  l'excitation  électrique  et  aasBÎ  mécaatqae  dos 
-oer&  moteurs  et  du  système  pédontailaire  produit  chez  toas 
les  chiens  et  chez  tous  les  vertébrés  les  efEeta  musculaires 
généralement  connus  ; 

S"  Les  animaux  très-jeunes  ne  présentent  pas  les  mouve- 
ments de  la  zone  excitable.  Ce  fait  vient  pour  sa  part  con- 
tredire aussi  l'hypothèse  de  SchifT,  qui  fait  dépendre  de  la 
sensibilité  les  mouvements  en  question  ;  or,  la  sensibilité  est 
plus  exquise  et  les  phénomènes  réflexes  plus  faciles  chez  lés 
animaux  plus  jeunes.  Par  contre,  leur  cerveau  n'a  pas  encore 
acquis  l'habitude  fonctionnelle  et  les  intimes  rapports  d'iu- 
-  nervation  qui  permettent  d'inciter  au  moyen  de  l'électricité 
les  mouvements  de  la  volonté  ; 

3*  Cest  un  fait  que  la  destruction  des  centres  cortico-céré- 
braux  produit  un  è\.aii  paralytique  Ae^  mouvements  correspon- 
dants. Mais  c'est  aussi  uu  £ait  avéré  que  cet  état  paralytique 
n'est  ni  conBtsmt,mdurMe-,  ni  évident,  conime  on  l'observe 


idBï  Google 


à  la  suite  de  la  Bection  des  nerfs  ou  des  centres  véritables 
d'innervation  motrice.  Il  suffit  de  s'en  rapporter  à  ce  que 
nous  avons  exposé,  au  commencement  de  ce  chapitre  II,  au 
snjet  des  résultats  obtenus  par  la  destructiou  des  centres  cor- 
tico-cérébraux. 

Il  est  impossible  de  reconnaître  comme  nerf  de  mouvement 
ou  comme  centre  nerveux  de  mouvement  une  partie  nerveuse 
qui  peut  être  extirpée  quelquefois  sans  donner  aucun  phéno- 
mène paralytique,  d'autres  fois  chez  certains  animaux  en  ne 
donnant  lieu  qu'à  des  phénomènes  paralytiques  très-lé^rs, 
très-fugaces,  lesquels  ont  toi^ours  disparu  au  bout  de  2  â 
6  jours; 

4°  C'est  un  fait  que  l'état  morbide  de  quelques  régions  de 
la  zone  excitable  cérébrale  produit  des  c(Hivulsions  dans  cer- 
tains groupes  musculaires.  Mais  il  faut  remarquer  que,  si  cela 
détermine  (quoique  non  constamment)  des  convulsions  par- 
tielles, cependantlaparâ/^sienese  manifeste  jamais  comme 
il  arrive  dans  les  maladies  des  nerfs  moteurs  et  des  centres 
de  la  véritable  innervation  motrice  ;  et  de  plus  (ceci  est  digne 
d'être  particulièrement  remarqué),  une  lésioa  peut  détruire 
tout  à  fait  les  centres  cortico-cérébraux  sans  qu'il  survienne 
aucun  phénomène  paralytique.  Le  dernier  fait  est  très-grave 
et  décisif  contre  la  nature  supposée  vraiment  motrice  des 
centres  cortico-cérébraux,  et  nous  citons  à  l'appui  une  obser- 
vation très-importante. 

Obbïhvatiob  m.  —  Fraetare  da  crâne  avec  dépression,  lacération 
des  méninges  etsortie  de  substance  cérébrale;  gaérison.  (S.  Simeoui, 
Qatetle  médicale  vénitienne,  IB  juillet  1876.) 

C.  B...,  de  14  aoB,  le  10  mai  1876,  tomba  à  terre  laMte  en  avant, 
d'uaa  hauteur  de  près  de  3  mètres.  Au  moment  de  la  ohnte  il  n'é- 
pronva  presque  aucune  douleur;  il  n'y  eut  ni  perle  des  sens,  ni  même 
aucun  étourdiseement  :  aidé,  il  se  leva  et  s'assit.  Il  avait  k  la  tète  la  lé- 
sion suivante:  à  la  partie  supérieure  externe  gauche  du  frontal,  une  dé- 
preesion  profonde  remplie  de  pulpe  cérébrale,  laquelle  faisait  hernie  ea 
avant;  profondément,  une  fracture  déprimée  semi-ciroulaire, cfiii  com- 
mençait àia  moitié  de  lasuture  fronto-pariétale  gauche,  et  qui  se  terminait 
à  la  pallie  eupérieure  antérieure  de  ta  tempe  gauche  ;  à  son  centre  la 
dépression  avait  une  profondeur  d'à  peu  près  2  centimètres  1/2;  le  mor- 
ceau déprimé  était  tout  à  fait  dénudé,  ferme,  immobile  ;  de  petits  frag- 
ments osseux  se  troUvaieùt  autour  de  la  substance  cérébrale,  qui  fai- 
Mit  one  hernie  presque  du  volume  d'un  œuf  de  poule;  une  petite 
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quantité  do  cette  substance  ûtaît  tombée  à  terre.  Le  blessé  put  re- 
monter tout  seul  l'escalier,  et  put  se  coucher  sans  donner  signe  d'au- 
cune perturbation  rooclionnelle. 

Comme  on  n'avait  pas  pu  relover  l'os  fracturé  et  déprimé,  le  tout 
Tut  abandonné  à  la  nature  avec  une  médication  simple  (charpie  imbi- 
bée d'eau,  bandage  ordinaire,  vessie  pleine  de  place  eu  permanence, 
nettoyage  de  la  blessure).  Le  traitomenl  dura  SO  jours,  matin  et  soir 
on  changeait  la  charpie,  et  on  lavait  la  blessure  avec  de  l'eau  simple. 

La  réaction  ee  borna  à  une  lièvre  modérée  le  soir  des  2°,  S'  i'  jour- 
nées; fonctions  normales,  sans  céphalée,  sane  stupeur,  sâ/is  7t's/ons 
de  la.  sensibilité  el  au  loouvenwnl. 

k  chaque  injection  quotidienne  il  sortait  un  pus  blanc,  mêlé  à  de 
nombreuses  parcelles  de  substance  cérébrale.  C'était  un  singulier 
spectacle  de  voir  cette  portion  de  cerveau  vivant,  qui  obstruait  l'ou- 
verture, et  dont  on  pouvait  à  volonté  enlever  quelque  parcelle,  tan- 
dis que  l'insouciant  enfant  croquait  des  friandises  avec  ses  compa- 
rons. 

I^  33'  jour  il  se  leva,  et  le  ÎS"  il  courait  les  champs. 

Cet  enfant  avait  évidement  perdu  la  portion  principale  de 
la  zone  excitable  cérébrale,  c'est-à-dire  la  plus  grande  partie 
de  la  circonvolution  centrale  antérieure,  où  devrait  être 
le  siège  des  centres  moteurs  des  membres  et  de  la  moitié 
de  la  face  du  côté  opposé.  Et  tout  cela  sans  le  moindre  indice 
de  paralvsiG  dans  aucune  partie  du  corps,  et,  ajoutons, 
sans  aucun  symptôme  convulsif.  Comment  est-il  possible 
de  reconnaître  un  centre  moteur  dans  une  partie  nerveuse 
qui  peut  être  détruite  sans  perte  des  mouvements  t 

Observations  IV,  V,  VI,  Vil.  — Nous  trouvons  quatre  autres  obser- 
vations semblables,  relatives  à  de  larges  destructions  Iraumatiques  de 
la  substance  des  circonvolutions  dans  la  région  de  la  zone  axcilable 
cérébrale,  sans  manifestation  de  phénomènes  immédiats  de  paralysie, 
ni  de  convulsions  partielles.  Elles  sont  rapportées  dans  VAmoricau 
journal  oC  insanity  (avril  1816),  et  i-ésuraées  dans  les  Archives  ita- 
liennes, pour  les  maladies  nerveuses  (1876,  pages  896  et  suivantes). 

Uans  lu  première,  à  la  suite  d'une  fracture  antérieure  de  l'osparié- 
tal  droit,  une  esquille  du  diamètre  de  2  centimètres  1/3  pénétra  à  angle 
droit  dans  le  cerveau:  une  portion  de  substance  cérébrale  sortit  de  la 
blessure  au  moment  de  la  chute,  et  une  autre  portion  en  sortit  pen- 
dant l'extraction  de  l'esquilie  osseuse  :  le  patient  ne  perdit  jamais  les 
sens,  et  même  il  passa  tranquillement  quelques  jours  ;  après  2  mois  1/2 
de  ménin go-encéphalite  consécutive,  il  guérit  parfaitement  bien  et 
put  aller  ù  l'école. 

Dan»  la  deuxième,  une  balle  de  fusil  avait  perforé  la  partie  pos- 
térieure de  fos  pariétal  droit  et  s'était  logée  dans  le  cerveau  ;  on 
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put  exlraira  de  la  pulpe  nerveuse  48  esquilles  osseuses  et  en  outre  la 
balle  etle-mûme;  le  patient  reprit  son  ancien  métier  de  tourneur  eu 
métaux,  tout  en  joutasant  d'uno  bonne  sanlo.  Mort  une  année  et  demi 
environ  après  l'accident  :  à  l'autopsie,  on  observa  une  atrophie  de  la 
masse  cérébrale,  surtout  de  la  sabslaace  corticalo  des  circonvolutions 
pariétales  ascendantes  da  côté  droit. 

Dans  la  troisième,  un  mineur,  en  Caisaol  sauter  une  mine,  eut  le 
crâne  transpercé  par  un  morceau  de  fer  gros  d'un  quart  do  pouce,  qui. 
en  traversant  la  partie  aotéro-supérieure  de  Vos  pariétal  gauche,  pro- 
duisit la  destruction  de  la  partie  centrale  du  lobe  antérieur  et  une  lacé' 
ration  étendue  da  lobe  médian  avec  iaaue  de  la  substance  nerveuse. 
Après  56  jours,  le  patient  put  marcher;  le  13' jour  il  put  revenir  à  sa 
maison  qui  était  éloignée  d'au  moins  30  milles,  et  il  vécut  encore 
13  années  en  s'adounant  à  difrérenles  occupations. 

Dans  la  quatnème,  un  capitaine  de  vaisseau,  en  heurtant  de  la  tôle 
centre  le  pont  d'un  canal,  eut  les  os  trontol  et  malaire  fracassés,  et 
le  pariétal  droit  emporté  tout  entier,  avec  sortie  d'nne  portion  notable 
du  lobe  cérébral  antérieur  :  le  malade  conserva  toutefois  parfaitement 
,  rintelligence,  les  sens,  les  mouvements,  et  il  guérit. 


Ces  quatre  observations  s'aecordent  pour  prouver  que  l'écorce  de  la 
soi-disant  zone  excitable  cérébrale  ne  contient  aucun  vrai  aentre  mo- 
tcar,  car  sa  destruction  peut  n'enlratner  aucun  phénomène  de  paraly- 
sie-. Et  puisque  l'on  n'a  constaté  non  plus  ni  trouble,  ni  diminution  de  la 
sensibilité,  ces  observations  réfutent  aussi  l'opinion  de  Schiff,  qui 
suppose  dans  la  couche  cérébrale  une  zone  affectée  particulièrement 
à  l&sensibilité,  et  qui  voudrait  expliquer  par  des  perturbations  de  cette 
sensibilité  les  phénomènes  ataxiques  qui  se  produisent  après  la  des- 
Irui'tion  de  cette  zone  excitable  cérébrale. 

Nous  savons  que,  surtout  dans  ces  derniers  temps,  on  a  cité 
quelques  faits  de  lésions  survenues  dans  certains  points  de 
ta  substance  corticale,  avec  manifestation  de  convulsions 
portielles,  et  parfois,  mais  rarement,  de  paralysie  partielle. 

Nous  acceptons  volontiers  les  observations  d'altérations 
méningo-encéphaliques,  accompagnées  de  phénomènes  con- 
vulsifs.  Depuis  longtemps  ils  sont  connus  dans  la  pratique. 
Ils  rappellent  très-bien  les  mouvements  provoqués  par  l'élec- 
tricité sur  la  zone  cérébrale  excitable.  Nous  ne  voulons  pas 
nier  la  coïncidence  de  ces  faits  exceptionnels  de  paralysies 
partielles  avec  les  alléralions  méningo- cérébrales;  nous 
nions  qu'il  y  ait  entre  les  symptômes  et  les  lésions  dans  ces 
cas  un  lien  étroit  et  nécessaire.  Nous  sommes  autorisés  à  nier 
l'existence  de  telles  relations,  non-seulement  par  l'extrême 
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rareté  de  ces  paralysies  partielles  rapprochée  de  la  fré- 
quence des  altérations  partielles  cortico-méningées ,  mais 
eacore  plus  par  la  diversité  et  variété  des  localités  affectées 
dans  les  divers  cas  pathologiques,  ainsi  qu'il  résulte  des  mé- 
moires deLépine,  Bernhardt,  Griesinger,  Vemher  et  autres. 

Notons  aussi  qu'une  pareille  variété  de  localisation  s'ob- 
serve dans  les  résultats  des  expériences,  de  manière  que 
Ferrier  indique  les  différents  points  II,  III  et  IV  des  circon- 
volutions du  chien  comme  centres  moteurs  des  paupières  ;  les 
points  II  et  III,  comme  centres  des  lèvres;  les  points  II  et  III, 
comme  centres  des  mouvements  du  maxillaire  inférieur. 

En  conséquence,  nous  trouvons  très-raisonnables  les  consi- 
dérations que  Funaioli  a  ajoutées  à  la  relation  d'un  cas  d'épi- 
lepsie  et  que  nous  croyons  utile  de  rapporter:  c  Si  nous  fixons 
notre  attention  sur  les  résultats  nécroscopiques,  il  est  facile 
de  reconnaître  dans  l'encéphale  et  dans  ses  membranes  les 
effets  d'une  méningo-encépfaalite  probablement  répétée,  qui 
avait  occasionné  des  exsudations  sauguines  sous-arachnoï- 
diennes,  plusieurs  ramollissements  dans  la  couche  corticale, 
des  atrophies  partielles,  et  la  formation  d'un  liquide  puri- 
forme,  qui,  par  sa  quantité  et  son  étendue,  devait  certaine- 
ment comprimer  les  circonvolutions  cérébrales.  Malgré  des 
lésions  si  graves  constatées  dans  le  cerveau  de  ce  sujet,  on  ne 
put  constater  pendant  son  vivant  un  seul  phénomène  indica- 
teur de  quelque  importante  altération  de  la  motilité  :  on  ne 
vit,  on  n'observa  aucune  parésie,  aucune  paralysie  des 
membres,  ou  d'un  muscle  ou  d'un  groupe  de  muscles,  ni 
autres  désordres  des  mouvements  volontaires,  phénomènes 
qui  auraient  dû  de  nécessité  se  manifester,  si  réellement  la 
couche  corticale  du  cerveau  était  un  centre  moteur.  >  {Chro- 
nique du  Manicome  de  Siène,  1875 ,  juillet  et  août,  page  64.) 

Maintenant  nous  nous  permettons  aussi  d'exposer  nos 
idées  sur  la  nature  des  mouvements  provoqués  -  par 
l'excitation  électrique  de  certains  points  cortico-cérébraux. 
Elles  se  rattachent  à  la  formule  que  nous  avons  mise 
en  tète  du  chapitre  I.  «  Les  centres  directs  de  l'innervation 
motrice  ont  leur  siège  au  dehors  des  hémisphères  cérébraux; 
ceux-ci  et  aussi  les  différentes  régions  de  leur  couche  super- 
ficielle peuvent  mettre  en  action  (volonté)  les  vrais  centres 
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d'innervation  motrice,  comme  los  Beosations  peuvent  exci> 
citei'  des  mouvements  réflexes.  > 

Dans  ce  cas  (des  mouvements  volontaires)  le  mouvement 
ne  répond  pas  immédiatement  à  l'actualité  de  la  sensation, 
mais  plutôt  à  une  excitation  habituelle,  à  une  influence  fonc- 
tionnelle qui  provient  de  la  couche  grise.  Les  centres  cortico- 
cérébraux  sont  à  ces  mouvements,  comme  le  nerf  optique  et 
le  nerf  trijumeau  aux  mouvements  indiens. 

Pas  d'excitation,  pas  de  mouvoment.  Mais,  à  la  place  des 
sensations  présentes,  il  y  a  ici  l'influence  volontaire  habituelle 
(cerveau)  sur  les  centres  moteurs  (pédonculaires),  remplacée 
momentanément  par  l'électricité.  Aucun  stimulus  plus  conve- 
nable qu'un  léger  courant  électrique  ne  peut  être  substitué  à 
l'action  conductrice  volontaire  du  cerveau  aux  pédoncules  ; 
àlaconditioncepondant  qu'il  y  ait  conservation  de  la  struc- 
ture anatomique  normale  des  centres  corticaux  excités  et 
de  leurs  rapports  avec  les  centres  moteurs  pédonculaires,  et 
qu'il  y  ait  en  même  temps  suspension  temporaire  des  fonc- 
tions volontaires  de  ces  mêmes  centres  par  l'effet  de  l'anesthé- 
sie.  Dans  ces  conditions,  l'électricité  remplace  la  volonté,  et 
on  obtient  des  mouvements  irréguliers,  sans  but,  sans  coor- 
dination, mais  qui  sont  toujours  des  mouvements  d'un  ordre 
déterminé.  Que  si  le  centre  cortico-cérébral  a  été  détruit,  alors 
le  faible  courant  électrique  ne  trouve  plus  les  voies  normales 
qui  doivent  le  conduire  aux  centres  moteurs  pédonculaires, 
et  le  mouvement  ne  peut  être  provoqué.  La  même  impuis- 
sance du  courant  électrique  a  lieu  aussi  quand  les  proprié- 
tés physiologiques  de  la  substance  corticale  sont  profondé- 
ment compromises  par  asphyxie,  ischémie,  forte  anesthésîe  : 
cela  équivaut  en  effet  à  la  destruction  de  cette  substance. 
hes  excitations  mécaniques  et  chimiques  sont  trop  grossières 
et  ne  peuvent  remplacer  l'électricité,  même  lorsque  les  tissus 
jouissent  de  toutes  leurs  propriétés  physiologiques. 

Entre  les  centres  cortico-cérébraux  et  les  centres  moteurs 
pédonculaires,  il  existe  une  solidarité  de  correspondance 
fonctionnelle  (volontaire)  qui  est  en  rapport  avec  les  mœurs 
et  les  aptitudes  psychiques  des  animaux;  en  conséquence, 
l'inOuence  électrique  sur  les  centres  cortico-cérébraux  pro- 
duit des  mouvements  qui  se  ressentent  des  habitudes  fonc- 
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tionnelles  des  dîH'érents  animaux.  En  eftët,  la  forme  paré- 
lîque  après  l'ablation  des  lobes  cérébraux  est  nulle  chez  les 
poissons  et  chez  les  reptiles,  légère  chez  les  oiseaux,  plus 
marriuée  chez  les  mammifères,  et  encore  plus  grave  chez  ceux 
à  cerveau  circonvolutionné.  Les  centres  corlico-cérébraux 
sont  multipliés  chez  les  animaux  à  mœurs  plus  variées  et  plus 
intelligents  ;  les  mouvemen(s  qui  sont  frappés  d'inertie  au 
plus  haut  point  par  la  destruction  des  centres  cortico-céré- 
braux,  sont  ceux  surtout  qui  se  rattachent  aux  actions  les 
plus  intelligentes  des  différents  animaux.  Ainsi,  ce  sont  les 
mouvements  des  membres  antérieurs  et  de  la  mâchoire  chez 
les  lapins,  qui  se  servent  des  uns  pour  creuser  leur  refuge,  se 
nettoyer  le  museau,  prendre  les  aliments;  de  l'autre,  pour 
ramasser  l'aliment,  pour  se  défendre,  pour  couper  les  racines 
qui  traversent  leurs  souterrains  :  au  contraire,  aucun  mou- 
vement n'est  paralysé  dans  les  membres  postérieurs  et  dans 
la  nuque,  car  ces  parties  ont  une  faible  importance  dans  1» 
vie  psychique  el  dans  les  mœurs  de  ces  rongeurs.  Il  faut  re- 
marquer aussi  que  chez  les  lapins  la  parésie  des  membres  an- 
térieurs et  de  la  mâchoire  est  plus  bornée  el  moins  durable,, 
en  raison  du  degré  inférieur  de  leur  élévation  psychique^. 

Chez  les  chats,  la  parésie  des  membres  antérieurs  el  aussi 
celle  des  mouvements  d'ouverture  et  de  fermeture  de  la  bou- 
che est  très-prononcée  ;  celle  des  membres  postérieurs  l'est 
moins.  En  effet,  ces  animaux  se  servent  des  membres  anté- 
rieurs armés  d'ongles  et  des  dents  canines  pour  l'accomplis- 
sement intelligent  de  leur  instinct  Carnivore,  qui  trouve 
moins  de  ressources  dans  les  membres  postérieurs. 

Chez  les  chiens,  les  mouvements  qui  sont  frappés  d'un& 
manière  marquée  et  plus  durable  sont  ceux  plus  nombreux 
de  la  langue,  de  la  mâchoire,  des  membres  antérieurs  et  pos- 
térieurs, de  la  nuque  et  des  yeux  ;  ils  sont  en  rapport  et  pro- 
portion avec  la  vie  psychique  plus  variée  el  compliquée  de 
ces  animaux. 

Ferrier  nous  fait  savoir  que  chez  les  singes,  les  mouvements 
dépendants  des  centres  cortico-cérébraux,  c'est-à-dire  les 
mouvements  des  membres,  des  doigts,  de  la  queue,  des 
yeux,  sont  encore  plus  nombreux. 

Au  contraire,  nous  verrons  que  les  vrais  centres  encépha'- 
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liqaes  de  l'ïnnervatioD  motrice  ne  présentent  pas  de  notables 
différences  fonctionnelles  dans  les  difTérenles  classes  zoolo- 
giques; du  poisson  à  l'oiseau,  au  mammifère,  à  l'homme, 
l'excitation  même  mécanique  de  certains  centres  d'innerva- 
tion motrice  produit  toujours  des  mouvements  égaux  :  la  des- 
truction des  centres  produit  toujours  la  paralysie  des  parties 
correspondantes.  La  fonction  est  immuable  et  identique. 

II  faut  aussi  remarquer  que,  chez  les  différents  animaux, 
la  situation  anatomique  des  différents  centres  corticaux  varie 
de  l'un  à  l'autre  selon  les  mouvements;  et  naturellement 
il  doit  en  être  ainsi  puisqu'il  s'agit  d'une  influence  exercée 
par  un  centre  psychique,  qui  doit  varier  dans  ses  effets 
selon  les  mœurs  d'un  rongeur,  d'un  chat,  d'un  chien,  d'un 
ruminant,  d'un  singe.  Au  contraire,  les  mouvements  ne 
changent  pas  de  nature  (comme  nous  le  verrons  ensuite)  dans 
les  quatre  classes  des  vertébrés,  si  on  a  soin  de  faire  porter 
les  excitations  sur  les  innervations  motrices  spéciales  et  cor- 
respondantes. Le  fait  anatomique  et  la  fonction  physiologique 
sont  liés  ensemble  et  d'une  manière  indissoluble. 

Enfin,  nous  voulons  rappeler  que  les  mouvements  provo- 
qués par  l'excitation  électrique  des  centres  cortico-cérébraux 
représentent  réellement  Vinfluence  habituelle  de  l'exercice 
fonctionnel  de  ces  centres,  car  il  faut  toujours  un  état  de 
sommeil  artificiel  pour  en  obtenir  la  manifestation  (chloral, 
étber,  sans  cependant  pousser  jusqu'à  l'asphyxie)  ;  et  d'autre 
part,  quelquefois  les  mouvements  excités  ressemblent  à  ceux 
qui  ont  lieu  pendent  le  sommeil.  Ce  fait  est  noté  dans  les 
expériences  XIV  et  XXII  '  de  Ferrier,  qui  a  vu  d'ailleurs 

I  H  On  vit  aloN  on  changement  Irès-remarquable  se  produire  (Uds  )'état  ds 
l'aiJina].  Il  commença  d'abord  par  agiter  ea  queue  et  tendre  eod  oreille  droite. 
Quand  les  plus  violentes  contractions  furent  passées,  il  6leva  la  Ifte,  ouvrit  las 
jtux;  eon  regard  s'anima,  il  se  mit  i  romuer  la  queue  comme  al  on  le  carea- 
Mit.  Le  changement  fut  ai  frappant  que  ceux  i^ui  l'entouraient  et  mol-mtint 
noue  crQmee  d'abord  que  l'animal  était  coinpiâtement  revenu  de  son  état  de 
Stupeur.  Mais  nous  ehercbimes  en  vain  à  attirer  son  attention  en  le  frappant 
légèrement  et  en  lui  adressant  des  mots  caressants  ;  il  continua  à  regarder 
obstinément  à  distance,  avec  la  munie  eipression,  et  à  remuer  la  queue. 
Aprèa  une  minute  ou  deux,  il  retomba  tout  d'un  coup  dana  son  étal  de  Btu> 
peur. . .  Plusieurs  applicatiODs  des  électrodes  à  ce  point  ou  il  son  voisinage 
provoquent  des  grognements  et  des  cris  plaint) rs,  comme  ceux  que  pousse  un 
sltien  qui  rêve.  ■ 
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chez  les  singes  des  mouvements  qui  imitaient  parfaitement 
les  mouvements  volontaires. 

Nous  concluons  que  tes  divers  centres  cortico-cérébraux 
ne  sont  autre  chose  que  des  organes  de  la  volonté  et  des  dif- 
férentes facultés  instinctives  qui  habituellement  mettent  en 
action  les  vrais  centres  d'innervation  motrice,  organes<que, 
dans  certaines  circonstances  et  sous  certaiaes  conditions,  on 
peut  momentanément  mettre  enjeu  par  un  léger  courant  élec- 
trique :  la  destruction  des  centres  corticaux  entraine  une 
parésie  des  mouvements  qui  en  dépendent  habituellement. 

CHAPITRE  ni. 

INFLUENCE     DES    COUCHES    OPTIQOES      ET    DU    FAISCEAU    MOYEN 
PÉDONCULAIHE    SUR     LES     MOUVEMENTS. 

Art.  1".  —  Résullats  des  expériences. 

Peu  importe  de  répéter  ici  l'anatomie  bien  connue  des  cou- 
ches optiques.  Seulement,  nous  trouvons  nécessaire  de  rap- 
peler que  leur  écorce  blanche  est  en  rapport  avec  les  on'gines 
des  nerfs  optiques  et  que  leurs  noyaux  gris  sont  en  rapport 
avec  la  couche  moyenne  des  pédoncules  cérébraux  super- 
posée au  locus  niger. 

Nous  pratiquons  les  vivisections  des  couches  optiques  de 
la  manière  suivante  :  on  ouvre  le  crâne  avec  des  tenailles  in- 
cisives â  côté  de  la  suture  sagittale,  et  au-devant  de  la  su- 
ture occipito-pariétale;  par  cette  ouverture,  on  introduit  un 
couteau  très -fin,  aigu,  courbe,  à  concavité  tranchante  {fig.  1), 
on  le  fait  passer  entre  les  extrémités  postérieures  des  deux 
hémisphères  en  le  poussant  à  une  profondeur  préalablement 
étudiée;  on  en  dirige  la  pointe  et  le  tranchant  â  l'extérieur  de 
manière  à  couper  dans  le  ventricule  latéral  toute  l'épaisseur 
de  la  couche  optique  ;  on  relire  l'instrument  en  parcourant  le 
même  chemin . 

Expérience  11.  —  I^ipin  ;  IT  avril  1871 . 

Section  transversale  de  la  couche  oplique  droile  (à  l'autopsie,  faite 
Je  jour  aprèe,  on  reconnut  que  la  section  transversale  était  pratiquée 
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dans  toute  la  largeur  do  la  couche  optique,  entre  le  tiers  cl  le  quart 
antérieur,  jusqu'à  moitié  hauteur,  entre  la  surface  supérieure  de  la 
couche  optique  et  la  hase  de'  l'encéphale). 

Aucun  indice  de  douleur  pendant  l'opération. 

Phénomènes  consécutifs  :  dilatation  de  la  pupille  gauche  (opposée), 
tours  de  manège  sur  la  gauche,  déviation  des  membres  antcrieurs 
vers  la  droite  [adduction  du  membre  gauche,  abduction  du  droit)  ;  pa- 
ralysie des  doigts  du  membre  onléricur  gauche.  Aucune  déviation  de 
)a  colonne  verléhrale.  Aucun  signe  de  diminution  ou  d'altéralion  de  la 
sensibilité  douloureuse,  ou  tactile,  ou  spéciale. 

Expérience  HI.  —  Lapin  ;  27  mni-s  1876. 

Section  transversale  de  la  couche  optique  droite. 

Aussitôt,  déviation  des  membres  antérieurs  à  droite  ;  tours  de  ma- 
nège sur  la  gauche  (côté  opposé);  le  pied  gauche  antérieur  s'appuie 
sur  le  sol  par  son  bord  externe  et  avec  les  doigts  imparfaitement 
étendus.  Sensibilité  conservée  partout  ;  cécité  k  gauche;  vue  conservée 

On  lui  ferme  l'œil  droit  eu  lui  cousant  les  paupières.  Il  ne  bouge 
plus  quand  même  on  cherche  à  l'intimider  par  des  gestes  ;  mais  si  on 
le  louche,  il  marche  et  tourne  vers  la  gauche.  Alors  il  va  se  heurter 
contre  son  panier;  il  s'arrête,  mais  il  reprend  sa  marche  et  parvient 
i  passer  sur  le  couvercle  qui  se  trouve  par  terre.  L'œil  droit  décousu 
est  rendu  à  la  lumière  ;  l'animal  voit  et  s'enfuit  si  on  l'intimide  par 
des  gestes.  Le  lendemain  on  le  trouve  mangeantdes  feuilles  de  choux; 
mais  il  fuit  à  notre  vue  en  parcourant  de  larges  cen^lcs  vers  la  gau- 
che, et  en  tenant  les  membres  antérieurs  inclinés  vers  le  côté  droit. 
Ensuite  il  revient  ù  ses  feuilles  et  il  continue  à  manger. 

30  mers.  —  Vue  perdue  à  gauche,  normale  à  droite.  Du  reste  la 
sensibilité  générale  et  spéciale  est  entièrement  conservée.  Il  court 
par  la  chambre,  quelquefois  en  droite  ligne,  mais  en  général  avec  ten- 
dance à  tourner  à  gauche,  et  avec  les  membres  antérieure  inclinés  à 
di-oite.  Il  mange  ;  il  est  intelligent  ;  il  fuit. 

31  mars.  —  Cécité  à  gauehe.  Pupilles  également  dilatées  des  deux 
côtés.  S'il  marche  tranquillement,  il  va  assez  droit  ;  mais  s'il  veut  cou- 
rir, surtout  s'il  a  peur,  il  tourne  en  larges  cercles  vers  la  gauche.  Les 
membres  antérieurs  sont  toujours  déviée  vers  la  droite.  Intelligence 
et  sens  normaux. 

2  avril.  —  Même  état. 

17  avril.  —  Même  état. 

SI  niai.  —  Il  jouit  d'une  bonne  santé.  Il  vit  dons  la  cour  à  ciel 
ouvert.  Il  est  alerte  et  bien  nourri.  Mais  dans  les  courses  rapides,  il  a 
encore  de  la  tendance  à  faire  de  grands  tours  vers  la  gauche;  il  voit 
très-bien  ù  droite,  mais  il  ne  voit  pas  les  objets  que  l'on  approche  de 
lui  à  gauche.  Lorsqu'il  cherche  âseréfugier  dansson  terrier  en  cou- 
rant, souvent  il  ne  peut  enfiler  convenablement  l'entrée  et  il  est  obligé 
d'ï  revenir  par  un  autre  tour  toujours  vers  la  gauche.  Même  lorsque 


idBï  Google 


DBS  CENTRES   MOTEDHS  EMGÉPHALIQUES.  187 

l'animal  est  au  repos,  on  peut  voir  sa  putte  nntérieure  droite,  taudis 
qu'il  lient  la  gauche  cachée  sous  lo  ventre. 

Les  semaines  suivantes,  ces  phénomènes  ollèreat  progressivement 
en  dimiiiunnt.  Vers  le  milien  de  juillet,  on  n'.iurait  pu  le  distinguer 
des  autres  lapins  normaux.  Alors  il  fut  sacrifié  pour  d'autres  usages. 

Il  nous  suffit  d'avoir  raconté  en  détail  ces  deux  seules  expé- 
riences :  mais  elles  ne  sont  que  la  répétition  de  beaucoup  d'au- 
tres que  nous  répétons  toujours  depuis  bien  des  années  dans 
nos  cours  de  physiologie  expérimentale.  D'ailleurs,  nous  trou- 
vons une  quantité  de  faits  analogues  dans  les  leçons  sur  le 
système  nerveux  encéphalique,  de  Schiff  (Florence,  1873). 

A  Schiff  est  due  la  vraie  interprétation  de  la  rotation  en 
manège,  phénoméneque  depuis  longtemps  on  savait  dépendre 
de  la  lésion  d'une  couche  optique  chez  les  quadrupèdes.  L'in- 
nervation des  mouvements  de  latéralité  des  membres  anté- 
rieurs chez  les  mammifères  a  son  siège  dans  les  couches 
optiques.  La  lésion  d'un  de  ces  organes  paralyse  i'adductioa 
du  membre  antérieur  du  côté  correspondant  et  l'abduction 
du  membre  antérieur  du  côté  opposé  ;  et  ces  membres  sont 
ainsi  obligés  tous  les  deux  à  une  déviation  du  côté  corres- 
pondant à  la  lésion.  Cette  déviation  est  visible  même  quand 
l'animal  est  en  repos,  et  mieux  encore  si  on  le  soulève 
dans  l'air  en  ie  prenant  par  la  peau  du  dos .  Mais  la  dévia- 
lion  est  plus  manifeste  quand  l'animal  se  met  à  marcher, 
et  encore  plus  si  l'animal  efl'rayé  s'enfuit;  alors  son  corps  se 
penche  et  il  tourne  sur  le  côté  opposé.  La  déviation  latérale 
des  membres  antérieurs  constitue  le  motif  mécanique  qui 
oblige  l'animal  en  marche  â  faire  des  tours  circulaires,  tours 
d'autant  plus  étroits  que  la  déviation  est  plus  marquée,  c'est- 
à-dire  en  raison  de  la  gravité  de  la  lésion.  En  effet  (voir 
pi.  IV,  fig.  2),  soit  par  exemple  D'  la  couche  optique  droite 
blessée  ;  soit  C  le  centre  de  gravité  du  corps.  Les  membres 
antérieurs  s  d  sont  déviés  latéralement  vers  le  côté  droit  D 
de  la  lésion,  le  droit  den  abduction,  le  gauches  en  adduction. 
Sous  l'impulsion  des  membres  postérieurs,  l'animal  irait  droit 
devant  lui,  si  les  membres  antérieurs  des  deux  côtés  sou- 
tenaient également  le  centre  de  gravité  du  coi^s.  Mais  de 
ces  deux  membres,  le  gauche  s  soutient  moins  le  poids  du 
corps  DCS  parce  qu'il  s'appuie  sur  le  terrain  trop  près  de  la 
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ligne  verticale  Cm  passant  par  le  centre  de  gravité.  Enniéniâ 
temps  le  membre  antérieur  droit  d,  en  état  d'abduction, 
noo-seulement  soutient  mieux  sur  une  base  plus  large  ain  le 
centre  de  gravité  C,  mais  il  tend  presque  à  le  faire  tomber  du 
côté  opposé  s.  Ainsi  l'animal  est  obligé  à  chaque  pas  de  se  di- 
riger vers  le  côté  opposé  Sj  c'est-à-dire  d'exécuter  des  tours 
de  manège  vers  la  gauche. 

Les  seuls  mouvements  qui  soient  paralysés  par  suite  de 
la  lésion  des  couches  optiques  chex  les  quadrupèdes  sont 
ceux  des  doigts  et  ceux  de  latéralité  des  membres  antérieurs  ; 
aucun  autre  mouvement  n'est  altéré,  pas  même  les  mouve- 
ments de  l'iris. 

Les  faits  suivants  démontrent  parfaitement  que  dans  ces 
mouvements  de  manège  aucun  mouvement  n'est  paralysé  ou 
compromis  excepté  ceux  de  latéralité  des  membres  anté- 
rieurs, et  qu'il  n'y  a  aucune  hémiplégie  opposée  (ainsi  que 
l'avaient  supposé  Lafargue  et  Longet,  et  que  nous  l'avions 
admis  aussi  depuis  vingt  ans). 

1"  Les  mouvements  des  membres  postérieurs,  du  tronc,  du 
cou,  de  la  tête  sont  parfaitement  conservés, 

2°  Les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  des  membres 
antérieurs  sont  tout  à  fait  libres. 

'  3"  Le  membre  antérieur  correspondant  est  en  abduction 
(paralysie  de  l'adduction),  et  le  membre  opposé  est  en  ad- 
durtion  (paralysie  de  l'abduction)  :  il  y  a  paralysie  des  doigts 
du  membre  antérieur  opposé. 

4°  Si  on  parvient  a  suppléer  artificiellement  au  défaut  des 
mouvements  équilibrés  de  latéralité,  la  marche  de  l'animal 
devient  encore  possible,  droite,  régulière.  On  obtient  ce  résul- 
tat au  moyen  d'une  contre-épreuve.  Il  suffit  de  placer  l'animal 
entre  deux  planchettes  parallèles,  solidement  fixées  :  il  mar- 
chera alors  lestement  devant  soi.  Mais  à  peine  sorti  de  ce 
soutien  artificiel,  il  penchera  du  côté  opposé  et  recommen- 
cera les  tours  de  manège. 

5°  Si  on  abolit  l'innervation  des  deux  couches  optiques,  les 
tours  de  manège  viennent  à  cesser;  l'animal  peut  même  mar- 
cher droit,  mais  il  ne  peut  plus  se  soutenir  bien  de  chaque 
côté.  Pour  obtenir  cet  important  et  curieux  résiUlat,  il  faut 
que  les  lésions  des  deux  couches  optiques  soient  parfaitement 
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^les,  ou  bien  (mieux  encore)  que  les  deux  couches  soient 
matériellement  enlevées.  Nous  avouons  n'avoir  jamais  pu, 
parmi  tant  de  tentatives,  obtenir  cette  neutralisation  d'effets 
opposés,  probablement  parce  que  nous  n'avons  pas  été  assez 
heureux  pour  pratiquer  sur  les  deux  couches  optiques  une 
blessure  égale  pour  l'étendue,  la  direction,  la  profondeur. 
Cependant,  nous  rapporterons  une  de  ces  expériences. 

Expérience  IV.  —  Lapin  ;  36  ovril  1871. 

Section  de  la  couche  optique  droilo.  Aucun  indice  de  douleur. 

L'animal  fait  un  tour  vers  la  gauche,  puis  il  s'arrête  et  laissa  voir 
les  deux  membres  antérieurs  dévién  fortement  ù  ilFoite;  les  doigts  du 
membre  antérieur  gauche  sont  tellement  paralysés  qu'ils  touchent  le 
sol  par  leur  bord  externe.  Il  y  a  de  plus  une  ample  dilatation  et  immo- 
bilité de  la  pupille  gauche,  et  nu  pou  de  dilatation  pupillnire  aussi  ia 
droite.  Poussé  et  excité,  l'animal  exécute  toujours  des  tonrade  manège 
très-étroits  sur  la  gauche. 

Soulevé  par  la  peau  du  dos  et  tenu  en  l'air,  il  tient  la  patte  anté- 
rieure droite  fortement  déviée  en  dehors  (abdnctioD),  tandis  qu«  l'an- 
térieure gauche  est  retirée  sous  la  poitrino  (adduction).  Pjac^  à  terre, 
il  conserve  la  même  altitude.  Après  une  heure,  on  lui  coupe  la  couche 
optique  gauche.  Aucun  indice  de  douleur. 

Forte  mydriase  de  la  pupille  droite.  La  déviation  latérale  des  mem- 
bres est  diminuée  mais  non  effacée.  On  l'observa  moins  marquée  lors- 
qu'on soulève  l'animal  dans  l'air.  Les  pieds  des  deux  membres  anté- 
rieurs sont  paralysés;  l'un  et  l'autre  restent  passivement  comme  on  les 
met,  ou  comme  ils  se  placent  accidentellement.  Les  tours  de  manège 
continuent,  quoique  moins  ôtroila  et  plus  faibles. 

Après  un  autre  quart  d'heure,  on  lui  fait  une  autre  blessure  pins 
étendue  à  la  couche  optique  gauche.  Cette  fois  encore,  aucun  indice  do 
douleur.  Paralysie  piesque  complcle  des  mouvemenls  latéraux  des 
membres  anlérieurs;  toutefois  on  observe  encore  quelques  mouvements 
d'abduction  de  la  patte  droite,  mais  l'adduction  est  complètement  pard- 
lysée  dans  les  deux  pattes-  L'animal  étant  posé  à  terre,  si  on  lui  écarte 
IcH  deux  membres  anièrienrs,  il  ne  peut  plus  les  retirer  sous  soi.  Si 
on  le  soulève  dans  l'air,  les  deux  membres  antérieurs  se  réunissent 
en  se  croisant  sur  la  poitrine  ;  mais  ils  conservent  leurs  mouvements 
d'extension  et  de  flexion.  Placé  à  terre,  l'animai  fait  de  temps  en  temps 
des  (ours  de  manège,  mais  plus  larges  et  plus  faibles  vers  la  gauche, 
quoique  le  parquet  soit  très-égal. 

Sensibilité  conservée  partout. 

Souvent,  dans  nos  tentatives  pour  obtenir  des  deux  cAtès  une  lésion 
égale,  il  nous  est  arrive  de  voir  l'animal  incapable  de  se  soutenir  ni  sur 
un  cdio  ni  sur  l'autre.  Mais  nous  avons  remarqué  que,  même  chez  des 
animaux  ainsi  exténués  et  gisant  A  terre,  les  mouvemenls  d'extension 
et  de  flexion  des  membres  antérieurs  avaient  encore  lieu,  et  que  tous 
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les  mouvcmeDts  des  membres  postérieui's  étaient  coascrvés.  Les  ani- 
maux ainsi  blessés  ne  pouvaient  plus  se  relever  de  terre,  ni  se  soute- 
nir, car  ils  ne  pouvaient  plus  s'appuyer  de  chnque  cOté  au  moyen  des 
mouvements  kléraux  des  membres  antérieurs.  Mais  si  nous  venions  a 
leur  aide  en  les  tenant  par  le  dos,  ils  pouvaient  encore  fairo  quelques 
pasen  ligne  droite. 

'  Renzi  a  été  plus  heureux  que  nous,  et  nous  rapporterons 
les  résullats  de  ses  expériences.  (Voir  l'expérience  L,  page  73, 
11°  partie.) 


Exi'ÉniENCE  V.  — Sur  un  cabiai,  j'enlevai,  avec  le  cerveau,  la  portion 
antérieure  inlerne  de  la  couche  optique  gauche  et  toute  la  couche  op- 
tique droite.  Il  se  mit  à  tourner  vers  la  gauche,  en  tombant  quelque- 
Toie  sur  ce  cùté.  Les  pupilles  se  dilatèrent  fortement,  mais  plus  la  gau- 
chèque  la  droite.  J'enlevai  la  plus  grande  partie  de  la  couche  optique 
gauche. . .  Il  se  remit  ensuite,  et  eouvenl  //  se  mettait  à  courir  rapide- 
ment en  ligne  droite,  mais  plus  Trcquemment  il  tournait  à  gauche. . , 
il  chanceluil  et  ne  pouvant  plus  ne  soutenir,  il  tombait  sur  la  poitrine 
ou  d'un  cété,  et  ne  pouvait  plus  avancer.  On  vérifia  la  persistance  dos 
sensations  lactiles  et  auditives. 

Schiff  aussi  a  pu  obtenir  les  mouvements  en  droite  li^rne 
après  la  destruction  des  deux  couches  optiques  (pages38i  ,382). 

C'est  à  Schiff  que  nous  devons  encore  de  connaître  le  point 
de  décussalion  des  fibres  motrices  des  couches  optiques.  Si 
l'on  coupe  entre  DS  (p/.  IV,  iiff.  3),  au  fond  du  troisième 
ventricule,  la  lame  perforée  postvrietire  C,  on  constate  que 
l'animal  tient  les  deux  extrémités  antérieures  consiamment 
en  adduction  et  presque  entre-croisées.  Cela  signifie  qu'on  a 
ainsi  coupé  les  fibres  SA,  Ha  servant  aux  mouvements  d'ab- 
duction des  membres  antérieurs  AB,  ba,  tandis  que  l'on 
a  respecté  celles  qui  servent  aux  mouvements  d'adduction 
DB,  S6.  En  conséquence,  la  décussation  des  fibres  provenant 
des  couches  optiques  DS  chez  les  quadrupèdes  a  Heu  seule- 
ment pour  les  fibres  abductrices  ;  les  fibres  adductrices  DB, 
Sb  ont  une  marche  et  une  action  directe,  c'est-à-dire  qu'elles 
agissent  sur  le  membre  antérieur  correspondant. 

Ani.  2.  —  Du  faisceau  moyen  pédonculoiro  ou  Ihalamiquc. 

Tout  ce  que  nous  avons  dit  et  montré  pour  l'innervation 
motrice  des  noyaux  gris    des  couches  optiques   s'applique 
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aussi  parfaitement  à  leurs  faisceaux  pédonculaires  (couche 
moyenne  des  pédoncules  cérébraux  superposée  au  locus  niger). 
Leur  section  produit  des  résultats  identiques  à  ceux  de  la  sec- 
lion  des  couches  optique^.  A  cet  efTel,  l'incision  doit  être  pra- 
tiquée perpendiculairement  dans  le  sillon  qui  sépare  la  cou- 
che optique  des  corps  quadrijuraeaux  antérieurs,  sans  aller 
au  delà  du  locus  niger  pour  ne  pas  Ijlesser  la  couche  fascicur 
lée  inférieure  du  pédoncule  cérébral  :  car  la  couche  moyenne 
et  la  couche  inférieure  du  pédoncule  cérébral  constituent  deux 
centres  distincts,  doués  d'innervations  motrices  différentes. 
Nous  citerons  à  ce  propos  le  fait  suivant. 

EiPtniESCK  VI.  —  LopiD,  27  mars  1876. 

Section  transversale  sur  le  hord  antérieur  du  corps  <]uadrjjumcau 
Oroil.  lI/autopsiG  a  fait  voir  que  l'incision  arrivait  en  direi:LioLi  curvi- 
iigae  avec  la  concavité  en  iivant,  jusqu'à  trois  millimètres  à  peu  près 
de  la  base  do  l'encéphale.) 

Cécité  à  gauehe.  Mydriase  des  deux  cùlés.  Déviation  des  membi-es 
antérieurs  vers  la  droite.  Tours  de  mancge  trcs-étroits  ù  gnuclic.  La 
coloQue  cervicale  n'est  pas  courbi^e.  Sensibilité  partout.  Sens  conser- 
vés, excepté  la  vue.  Les  doigts  du  pied  antérieur  gauche  ne  s'appuient 
pas  directemeut  sur  le  sol. 

Art.  3.  —  Fonction  motrice  des  couchas  ofitiques. 

Lesrésultatsquenous  avons  exposéssur  les  couches  optiques 
nous  autorisent  à  conclure  que  chez  les  mammifères  chaque 
couche  optique,  par  son  faisceau  moyen,  est  un  centre  ner- 
veux pour  les  mouvements  des  doigts  du  membre  thoracique 
opposé,  pour  les  mouvements  d'abduction  de  ce  même  mem- 
bre thoracique  opposé,  et  pour  les  mouvements  d'adduction 
du  membre  thoracique  correspondant. 

Les  phénomènes  paralytiques  produits  par  la  lésion  de  ces 
centres  moteurs  persistent  jusqu'à  tant  que  le  centre  ner- 
veux blessé  soit  complètement  cicatrisé,  c'est-à-dire  pendant 
un  certain  nombre  de  semaines  Ils  sont  proportionnels  à 
l'étendue  de  la  lésion.  Ils  sont  plus  marqués  le  premier  et  le 
deuxième  jour,  à  cause  de  l'effet  immédiat  du  traumatisme 
opératoire. 

Si  la  lésion  a  été  plutôt  légère  et  superficielle,  ou  si  elle 
résulte  d'une  simple  piqûre  au  lieu  d'une  véritable  incision, 
on  n'observe  pas  un  état  de  paralysie,  mais  au  contraire 
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un  élat  de  spasme  et  de  contracture  des  groupes  musculaires 
correspondants  ;  l'adduction  correspondante  et  l'abductioa 
opposée  s' exagèrent  y  les  membres  antérieurs  se  dévient 
vers  le  côté  opposé  à  la  lésion,  et  l'animal  tourne  vers  h 
côté  blessé. 

L'animal  tourne  de  même  sur  Je  côté  blessé,  et  pour  le 
Blême  motif,  lorsqu'on  blesse  seulement  le  bord  antérieur 
d'âne  couche  optique.  Cela  avait  fait  croire  à  Schiff  que  chaque 
couche  optique  est  le  siège  de  deux  centres  antagonistes  pour 
la  déviation  latérale  des  membres  antérieurs,  l'un  au  tiers 
anti-rieur,  l'autre  aux  deux  tiers  postérieurs  de  chaque  cou- 
che optique.  Or,  contre  l'hypothèse  de  deux  centres  antago- 
nistes dans  un  seul  organe,  il  sufQt  de  remarquer  que  la 
simple  irritation  du  même  centre  moteur  produit  des  contrac- 
tions, tandis  qu'une  pro/onde  lésion  produit  \&  paralysie. 

Quelquefois,  la  blessure  des  couches  optiques  détermine 
aussi  des  contractures  dans  les  muscles  vertébraux,  avec  dé- 
viation latérale  de  la  colonne  vertébrale.  Mais  ces  contrac- 
tures dépendent  d'une  irritation  transmise  aux  pédoncules  cé- 
rébelleux supérieurs  (comme  nous  le  dirons  plus  tard)  et  non 
pas  de  la  lésion  des  couchos  elles-mêmes  (comme  l'a  pensé 
Schiff)  ou  de  leurs  faisceaux  moyens. 

La  complication  do  la  courbure  vertébrale  a  la  suite  de  la 
vivisection  des  couches  optiques  s'est  présentée  rarement  à 
nous  et  à  Renzi,  plus  fréquemment  à  Schiff.  Cette  diftërence 
de  résultats  dépend  probablement  de  la  manière  différente 
d'opérer.  Schiff  traverse  l'os  squameux  et  la  substance  céré- 
brale avec  un  trocart  pour  pouvoir  arriver  à  blesser  les 
couches  optiques  :  nous,  au  contraire,  nous  pratiquons  une 
incision  plus  nette  et  plus  directe  sur  les  couches  optiques 
après  avoir  mis  à  nu  l'encéphale,  en  évitant  ainsi  la  lésion 
d'autres  parties  encéphaliques. 

Aht.  4.  —  Excitabilité  des  couches  optiques. 
Si  les  couches  optiques  étaient  des  centres  nerveux  de  mo- 
tricité, leur  excitation  mécanique,  selon  les  prémisses  fonda- 
mentales de  notre  travail,  devrait  déterminer  des  contractions 
musculaires,  c'est-à-dire  que  les  couches  optiques  seraient 
mécaniquement  excitables.  Or,  les  résultats  des  expériences 
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ae  concordent  pas  sur  ce  point.  Nous  pensons  que  le  désac- 
cord n'est  qu'apparent.  Nos  expériences  conflrment  celles  de 
Flourens  et  de  Longet  quand  l'irritation  se  borne  aux  parlies 
superficielles  :  alors  on  ne  produit  aucun  raouvement.  Mais 
si  l'irritation  mécanique  est  portée  plus  profondOmeiit,  on 
voit  se  manifester  des  coiUrnctures,  comme  cela  résulte  des 
expériences  de  Renzi  et  de  celles  qui  nous  sont  propres. 

Art.  5.  —  /n/ÏHcnce  des  couches  optiques  sur  la  vue. 

La  cécité,  ou  amblyopîe  de  l'œil  opposé,  à  la  suite  d'une  lé- 
sion de  l'écorce  blanche  d'une  couche  optique,  est  un  fait 
incontestable  pour  nous,  d'après  nos  expériences  qui  remon- 
tent à  l'année  1855,  et  qui  nous  ont  donné  des  résultats 
constants.  Rolaodo,  Magendie,  Panizza,  Henzi  en  ont  vu  au- 
tant. 

Il  paraît  impossible  que  pendant  tant  d'années  on  ait  pu  si 
ÎQgéQument  répéter  dans  les  livres  la  déclaration  suivante 
de  Longet  :  «  Les  couches  optiques  n'ont  pas  sur  la  vision 
l'influence  que  le  nom  qu'elles  portent  pourrait  leur  faire 
supposer.  En  effet,  je  les  ai  désorganisées  sur  des  mammi- 
féreâ  et  des  oiseaux,  et  il  y  a  eu  persistance  de  l'impres- 
sionnabilité  visuelle,  puisque  la  pupille  continuait  à  se  resser- 
rer sous  l'influence  d'une  vive  lumière  ;  de  plus,  la  stimulation 
directe  des  couches  optiques  n'a  jamais  déterminé  d'oscilla- 
tions dans  l'iris  (p.  500,  vol.  I")-  » 

Comme  si  l'amblyopie  et  même  la  cécité  ne  pouvaient  pas 
avoir  lieu  malgré  la  persistance  de  la  contractilité  iridienne  ! 
Comme  si  la  stimulation  du  nerf  tr^'umeau  ne  faisait  pas 
aussi  contracter  la  pupille  ! 

D'ailleurs,  contre  les  assertions  de  Longet,  nous  soutenons 
que  réellement  la  lésion  des  couches  optiques  produit  en 
général  la  mydriase.  Renzi  en  dit  autant. 

Pour  nier  que  les  couches  optiques  soient  des  centres  de 
vision,  il  fallait  que  Longet  vérifiât  si  ses  animaux,  après  la 
désorganisation  desdites  couches,  y  voyaient  encore.  Il  ne 
l'a  pas  fait  ;  et  nous  l'avons  fait  bien  des  fois,  et  toujours  nous 
avons  constaté  que  la  vue  était  plus  ou  moins  perdue. 

L'embryogénie  fait  voir  que  les  nerfs  optiques  dérivent  de 
la  vésicule  des  couches  optiques. 
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Une  preuve  matérielle  anatomique  de  l'influence  des  cou- 
ches optiques  sur  la  vision,  nous  pouvons  la  déduire  de  la  loi 
des  atrophies  de  Waller.  En  eliet,  Panizza  {Observations 
sur  le  nerf  optique.  Milan,  1855)  avait  déjà  démontré  que  la 
destruction  d'un  œil  produit  Talrophie,  non-seulement  des 
tubercules  quadrijumeaux,  mais  aussi  de  la  couche  optique 
opposée.  Et  cela  arrive,  non-seulement  chez  des  animaux 
soumis  à  rexpérience,  mais  aussi  chez  l'homme,  comme  il  est 
résulté  de  l'observation  d'un  enfant  aveugle,  examiné  par 
Vrolick,  qui  a  trouvé  une  atrophie  des  nerfs  optiques,  des 
couches  optiques  et  des  tubercules  quadrijumeaux  {Mé- 
moires d'analomie  et  de  physiologie,  Amsterdam,  1822). 

Panizza  nous  fournit  des  observations  pathologiques  d'am- 
blyopie  par  lésion  des  couches  optiques  (hémiplégie  el  cécité 
de  l'œil  opposé  par  apoplexie  hémorrhagique  d'une  couche 
optique,  dans  ses  Observations  sur  le  nerf  optique).  Les 
observations  pathologiques  de  Luys  parlent  dans  le  même 
sens.  Mais,  pour  éviter  toute  équivoque,  il  faut  avertir  que  la 
lésion  de  la  couche  optique  doit  être  bornée  à  son  écorce 
blanche  superficielle  pour  avoir  les  effets  amaurotiques,  tandis 
que  la  substance  grise  nucléaire  n'a  aucune  action  sur  la  vi- 
sion :  elle  est  le  siège  d'une  innervation  motrice  des  membres 
supérieurs  et  des  mains. 

En  rappelant  l'origine  des  nerfs  optiques,  provenant,  sur- 
tout chez  les  animaux  supérieurs,  des  couches  optiques,  nous 
n'entendons  pas  nier  qu'ils  naissent  aussi  des  tubercules 
quadrijumeaux. 

Art.  6.  —  Les  couches  optiques,  prétendus  foyers  de  h  sensibilité. 

En  soutenant,  *en  nous  appuyant  sur  des  preuves  fournies 
par  l'anatomie  comparée  et  humaine,  par  l'embryologie,  par 
la  pathologie  et  par  l'expérience,  que  les  couches  optiques, 
avec  les  tubercules  quadrijumeaux,  sont  un  centre  nerveux 
pour  la  vision,  nous  sommes  autorisés  à  croire  que  nous  ne 
rencontrerons  aucune  opposition,  car  aigourd'hui  on  arrive 
jusqu'à  prétendre  que  les  couches  optiques  ne  sont  rien  moins 
que  le  centre  nerveux  de  toutes  les  perceptions  ! 

Singulier  paradoxe!  D'un  côté  on  accepte  le  dogme,  héré- 
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ditaire  dans  la  science,  que  les  couches  optiques  n'ont  aucun 
rôle  dans  la  vision,  et,  d'autre  part,  on  adopte  généralement 
l'autre  dogme  que  ces  mêmes  couches  optiques  sont  le  sen- 
sorium  commune  !  Quelle  pitoyable  confusion  ! 

Et  pourtant  les  couches  optiques  sont  des  oi^anes  sur  les- 
quels il  est  très-aisé  d'opérer,  qu'on  a.  opéré  raille  fois  et  qui 
mille  fois  ont  présenté  des  altérations  anatomo-patholo- 
giques  !  Et  pourtant  il  est  bien  facile,  sans  avoir  un  (i^énie 
hors  li^e,  de  reconnaître  si  un  animal  y  voit  ou  non,  s'il  sent 
ou  non,  s'il  souffre  ou  non,  après  la  blessure  ou  la  destruc- 
tion desdits  centres  ! 

Il  faut  vraiment  dire,  avec  Livi,  que  ta  foi  est  sortie  des 
sacristies  pour  se  réfugier  dans  fes  laboratoires  de  la  science. 
Ouvrons  un  livre  assez  répandu  et  estimé,  le  livre  de  Luys  ; 
Â  la  page  342,  nous  trouvons  :  «  Les  recherches  physiolo- 
giques de  Magendie  ont  démontré  que  les  couche^  optiques 
étaient  les  seules  régions  du  cerveau  proprement  dit  qui 
fussent  exclusivement  douées  de  sensibilité.  Les  animaux 
mis  en  expérience  ont,  en  efïet,  toi^ours  donné  des  signes 
d'une  exquise  douleur  toutes  les  fois  qu'après  avoir  enlevé 
les  lobes  cérébraux,  soit  à  des  chiens,  soit  à  des  lapins,, 
il  recherchait,  à  l'aide  d'irritations  mécaniques,  quelles 
étaient  les  régions  de  l'encéphale  qui  étaient  le  siège  de  la 
sensibilité  (Magendie,  Leçons  sur  le  système  nerveux,  1. 1'% 
pag.  103,  185,  200).  Ces  recherches  ont  été  confirmées  par 
S<dùfr  et  par  la  plupart  des  physiologistes  de  notre  époque  : 
ce  sont,  par  conséquent,  des  données  légitimement  acquises, 
et  la  sensibiUté  de  certaines  riions  de  la  couche  optique 
parait  définitivement  établie.  • 

Nous  ne  savons  si  Luys  et  ses  lecteurs  ont  réellement 
lu,  à  ce  propos,  Magendie  et  Schiff  et  la  plupart  des  phy- 
siologistes de  notre  époque  ;  mais,  surpris  des  déclarations- 
de  Luys,  nous  n'avons  pas  manqué  d'examiner  les  auteurs 
et  les  pages  qu'il  cite.  Dans  les  levons  classiques  de  Magen- 
die, dont  Luys  indique  précisément  les  pages  103,  1S5,  200, 
nous  ne  trouvons  qu'une  seule  expérience  sur  un  lapin  qui  ait 
rapport  à  la  sensibilité,  c'est-à-dire  celle  à  page  183  (non  185). 
Aux  pages  185et200,il  parle  des  tubercules  quadr^umeaux, 
et  à  la  page  103  du  liquide  céphalo-rachidien  !  La  seule  expé- 
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rience  t[ui  ait  rapport  à  notre  sujet  se  trouve  à  la  page  183,  où 
il  est  dit:  «  Examinons  maintenant  ce  qui  arrive  quand  on 
touche  aux  couches  optiques.  Je  pique  celle  du  c61é  droit. 
L'animal  a  fait  un  mouvement  comme  s'il  venait  de  ressentir 
une  douleur  assez  vive.  J'enfonce  le  stylet  un  peu  plus  en 
arrière  :  la  souffrance  parait  au^enter.  Je^pique  la  couche 
optique  gauche:  mêmes  phénomènes  que  sur  la  droite.  > 

11  s'agit  donc  d'un  tQouvdRiâR/,  et  non  d'un  cri  de  doalear  ! 

Nous  sommes  en  droit  de  croire  que  ce  mouvement,  non 
accompagné  de  cris,  exprimait  une  lésion  de  Yexcitabilité, 
mais  non  de  la  sensibilité.  Car  nous  aussi,  et  Renzi  de  même, 
nous  avons  toujours  constaté  que  l'irritation  mécanique  des 
parties  profondes  des  couches  optiques  produit  des  contrac- 
tions musculaires,  sans  aucun  signe  de  sensibilité,  et  nous 
n'avons  jamais  obtenu  de  cris,  tandis  qu'on  en  obtient  tou- 
jours si  l'on  irrite  mécaniquement  des  parties  nerveuses  sen- 
sibles chez  tes  lapins,  qui  savent  si  bien  crier! 

Mais  où  sont  donc  (nous  le  demandons  avec  surprise)  les 
animaux,  des  chiens,  des  lapins,  qui  ont  toujours,  toutes  les 
fois,  donné  des  signes  d'une  exquise  douleur  (selon  l'asser- 
tion de  Luys),  quand  Magendie  leur  irritait  mécaniquement 
les  couches  optiques?  Mais  où  sont  donc  (nous  le  demandons 
encore)  les  données  définitives  de  Schiff  et  de  la  plupart  des 
physiologistes  de  notre  époque,  qui  prouvent  la  sensibilité 
des  couches  optiques  ? 

Les  déclarations  de  Flourens,  Longet,  Renzi,  sur  Finsen- 
aibilité  absolue  des  couches  optiques  aux  irritations  méca- 
niques sont  on  ne  peut  plus  explicites  ;  elles  sont  connues  de 
tous. 

Nous  ne  trouvons  pas  que  Schiff,  chez  les  nombreux  sujets 
dont  il  a  lésé  les  couches  optiques,  ait  jamais  observé  aucun 
signe  de  douleur  sous  l'action  de  l'instrument,  ni  aucune  ces- 
sation de  sensations  après  leur  destruction.  Au  contraire,  il 
pousse  si  loin  sa  conviction  à  ce  propos  qu'il  nie  aux  couches 
optiques  l'influence'elie-méme  sur  la  vision. 

<  On  ne  peut  pas  dire  non  plus  que  leur  irritation  produise 
de  la  douleur  (CarviUe  et  Duret).  > 

Ce  résultat  négatif  a  été  constant  dans  nos  expériences 
pratiquées  par  centaines  :  nous  n'avons  jamais  remarqué  des 
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Mgnes  de  douleur  lors  de  la  section  des  couches  optiques, 
jamais  aucune  perte  de  la  sensibilité,  excepté  la  perte  de  la 
vue. 

Mais,  malgré  tout  cela,  pour  Luys  >  en  déQnitive  les  cou- 
ches optiques  jouent  à  proprement  parler  le  rôle  d'un  véri- 
table sensorium  commune.  » 

c  Si  ces  propositions,  ^'oute  Luys,  sont  bien  ccmformes  à 
la  réalité  des  choses,  il  faut  qu'en  les  soumettant  au  contrôle 
des  faits  pathologiques  nous  obtenions  des  résultait  concor- 
dants. Il  faut,  par  exemple,  que  nous  rencontrions  des  cas 
dans  lesquels  une  lésion  simultanée  de  ces  deux  noyaux  de 
substance  grise  soit  accompagnée  de  l'extinction  totale  des 
impressions  sensorielles  qu'ils  sont  chargés  de  recueillir;  il 
faut,  d'autre  part,  que  les  destructions  partielles  de  certains 
départements  de  leur  masse  soient  pareillement  suivies  de 
troubles  isolés  du  côté  des  appareils  sensoriels  à  la  périphé- 
rie. C'est  à  ces  seules  conditions  que  les  données  anato- 
miques  que  nous  avons  signalées  pourront  être  considérées 
comme  légitime  ment  conArmées  (535).  > 

Nous  sommes  parfaitement  persuadés  de  ces  conditions. 
Venons  aux  faits. 

«  Nous  avons  été  assez  heureux,  continue  encore  Luys, 
relativement  an  premier  point,  pour  rencontrer  une  observa- 
tion aussi  complote  que  possible,  la  seule  de  ce  genre  qui 
existe  vraisemblablement  dans  la  science.  Elle  dérhontre,  de 
ta  fïiçon  la  plus  satisfaisante,  qu'une  dégénérescence  locali- 
sée exclusivement  au  tissu  des  couches  optiques  (un  fungus 
hématode)  a  successivement  amené  l'abolition  de  toutes  les 
perceptions  sensorielles.  Nous  allons  donner  le  résumé  suc- 
cinct de  cette  curieuse  observation,  et  ensuite,  forts  de  cette 
démonstration  irréfutable,  nous  passerons  en  revue  les  prin- 
cipaux exemples  de  lésions  isolées  des  couches  optiques,  sui- 
vies de  troubles  variés  du  côté  des  fonctions  sensorielles  > 
(pages  535,  536). 

Nous  allons  suivre  Luys  dans  cette  excursion  anatomo-pa- 
thologique,  et  d'abord  nous  allons  rapporter  textuellement  le 
fait  qu'il  cite. 
0b9.  VIII.  —  Tameur  hématode  des  couches  optiques. 
H"*  A...,  à  rftge  de  11  ans,  fut  atteinte,  an  débat  de  l'année  1820, 
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d'une  céphalalgie  intouse  ;  elle  avait  loujoui'8  eu  uue  hoone  santé  et 
ne  connaissait  aucune  cause  a  laquelle  elle  pût  allribucr  son  mal.  Ed 
■  1831,  la  douleur  de  tête  devint  plus  intense;  elle  occupait  la  tempe 
droite  et  apparaissait  avec  des  exacerba  lions.  La  malade  éprouvait  des 
Tertiges,  des  eyncopes,  une  grande  frayeur  d'ot^els  imaginaires,  de 
la  dureté  de  l'ouïe  et  de  l'obscurci ssemenl  do  la  vue.  Elle  devint 
myope  ;  les  objets  lui  paraissaient  plus  grands  qu'ils  n'étaient  et.  par- 
fois, elle  restait  complètement  aveugle  pendant  quelques  secondes. 
Elle  ressentait  de  violentes  douleurs  à  l'estomEc,  des  nausées  et  des 
vomissements.  Elle  éprouva  successivement,  dans  les  difFérenles  par- 
lies  du  corps,  de  violentes  douleurs  qui  ne  s'accompagnaient  d'aucun 
symptôme  d'inflammation  extérieure.  La  santé  déclina  rapidement  par 
Buile  de  la  continuité  des  vomissements.  I.e  31  août  de  la  même  an- 
née, elle  tut  prise  de  convulsions  avec  strabisme  et  cris  pei-çants; 
elles  durèrent  environ  une  demi-heure  et  furent  accompagnées  d'une 
période  de  stupeur  :  la  vue  se  perdit  insensiblement,  à  ce  point  qu'elld 
ne  pouvait  plus  distinguer  la  lumière  da  l'obscurité;  les  pupilles 
étaient  fortement  dilatées,  mais  néanmoins  encore  un  peu  sensibles  à 
l'action  de  la  lumière  :  la  surdité  avait  aussi  beaucoup  augmenté  ;  en 
même  temps  la  constipation  était  opiniûli-e,  les  vomissements  et  les 
douleurs  d'estomac  conlinnels. 

Peu  à  peu,  à  la  suite  d'attaques  convulsivss  répétées,  la  vue  et 
l'ouïe  furent  bientût  complètement  perdues,  puis  il  en  fut  de  même  de 
l'odorat  :  te  goût,  s'il  existait,  était  Irés-imparfail  ;  elle  désirait  parfois 
certains  aliments,  mais  elle  se  plaignait  toujours  qu'ils  n'avaient  pas 
de  saveur. 

Les  symptômeg  persistèrent,  avec  plus  ou  moins  d'intensité,  jus- 
qu'en février  18S3,  époque  à  laquelle  l'estomac  rejetait  toute  espèce  de 
nourriture  ;  les  forces  de  la  malade  allèrent  de  plus  en  plus  en  s'affai- 
blisssant  :  les  membres  étaient  à  demi  fléchis,  qt  elle  avait  à  peine  la 
force  de  les  mouvoir;  elle  dormait  les  paupières  à  demi  ouvertes;,  les 
yeux  se  troublèrent;  il  survint  à  l'œil  gauche  une  inflammation  qui 
détermina  l'ulcération  et  l'opacité  de  la  cornée  ;  elle  n'accusa  aucune 
douleur  et  ne  s'aperçut  mSme  pas  que  cet  œil  était  affecté;  elle  ne 
pouvait  avaler  aucune  substance  nutritive  qui  ue  fût  à  l'état  liquide. 
La  faiblesse  allant  croissant,  aile  mourut  le  5  octobre  1833,  après  avoir 
laogui  pendant  plus  de  deux  années  à  la  suite  de  la  première  attaque 
convulsive,  et  près  de  quatre  ans  depuis  le  commencement  de  la 
céphalalgie . 

Autopsie.  —  IjOS  membranes  étaient  exemptes  d'altérations;  la  sub- 
stance corticale  était  plus  molle  que  de'coutume  ;  il  y  avait  du  liquide 
dans  les  ventricules,  etc.  Les  couches  optiques  étaient  un  peu  augmen- 
tées de  volume  et  irrégulières;  elles  étaient  entièrement  converties  en 
un  tissu  fongueux,  que  Hunter,  qui  a  rédigé  l'observation,  considère 
comme  un  fungus  hématode  ;  uue  incision  longitudinale,  pratiquée 
suivent  l'épaisseur  d'une  des  couches  optiques,  offrait  l'aspect  d'un 
caillot  sanguin.  lies  corps  striés  n'étaient  pas  altérés  ;  les  nerfs  optiques 
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of^ient  QDe  teinte  ptas  foncée  qu'ù  l'onliDaire,  mais  leur  textai-a  ne 
semblait  pas  altérée,  etc. 

Cette  histoire  est  très-intéressante;  mais  notre  devoir  est 
de  réparer  quelques  omissions  qu'on  y  trouve.  C'est  ce 
que  nous  allons  faire  en  reproduisant  textuellement  de  l'ob- 
servation originale  les  passages  négligés  par  Luys  et  qu'on  ■ 
peut  vérifier  aux  pages  854,  855,  856  du  II'  volume  du  Traité 
pratique  des  maladies  de  l'œil  par  W.  Mackensie  (Paris, 
1857,  4'  édition,  traduite  par  le  D'  E.  Warlomonl). 

■  Comme  elle  était  privée  de  tous  les  organes  des  stfùs,  excepté  du 
lODcher,  le  seul  moyen  de  communication  que  l'on  pouvait  encore 
avoir  avec  elle  coneistait  à  tracer  arec  tes  doigts  des  lettres  sur  ceux 
de  la  malade.  Elle  acquit  rapidement  l'habiludo  do  leconnaUre  au  tou- 
cher les  pei'sonues  avec  r|ui  elle  communiquait  d'ordinaire;  elle  con- 
tracta une  facilité  exlraordinairo  â  converser  de  cette  façon,  devinant 
les  mots  avaut  qu'ils  fussent  h  moitié  écrits.  Loi'squ'elle  était  éveillée, 
die  occupait  constamment  ninai  les  peraonnas  qui  la  eoiguaient 

Lea  joaes  e'injectaieat  aussi  parfois  pac  places;  la  chaleur  de  la 
peau  devenait  excesaivo  et  les  démangeaisons  intolérables... 

Elle  ne  récupéra  jamais  la  faculté  de  mouvoir  son  corpa  et  ne 
pouvait  soulever  la  tète  au  moindre  degré,  mais  le  sens  du  loucher 
resta  parfait...  > 

Quant  aux  observations  Héeroscopiqoes,  il  est  trqp  important  de 
compléter  les  etc.  de  Luys  par  les  paroles  suivantes  du  texte  original 

La  maladie  s'étendait  aux  parties  voisines  du  cerveau  et  ou  cervelet, 
en  dessous,  ainsi  qu'au  bord  intérieur  et  postérieur  de  la  grande  faux 
du  c 


Or,  les  faits  étant  ainsi  posés  et  complétés  dans  toute  leur 
intégrité  originelle,  nous  nous  croyons  autorisés  à  repousser 
les  déductions  suivantes  que  Luys  en  a  tirées  :  a  Cette  dé- 
monstration irréfutable  établit  de  la  fafon  la  plus  satisfaisante 
qu'une  dégénérescence  localisée  exclusivement  au  tissu  des 
couches  optiques  amène  successivement  l'abolition  de  toutes 
les  perceptions  sensorielles.  ■ 

Tout  au  contraire,  le  tact  dans  toutes  les  riions  du  corps 
(excepté  la  zone  assignée  au  nerf  trijumeau)  était  conservé, 
et  maintenu  si  délicat  et  exquis,  que  la  malade  présentait  la 
singulière  faculté  de  parler  par  la  palpation  .des  lettres.  En 
même  temps  l'innervation  du  b'^umeau  était  entièrement 
paralysée  ;  mais  elle  n'a  rien  à  faire  avec  les  couohes  Ofrtiqvœs. 
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Cette  paralysie  des  nerfs  trijumeaux  était  parfaitement 
caractérisée  par  la  complète  insensibilité  de  la  face,  par 
r inflammation  ulcêrative  du  bulbe  oculaire,  par  le  trouble 
des  humeurs  de  l'œil,  par  l'opacité  de  là  cornée,  par  la  pa- 
ralysie vaso-motrice  indiquée  par  la  congestion  et  la  cha- 
leur excessive  aux  joues,  par  la  céphalalgie  intense,  par  la 
complète  insensibilité  du  bulbe  oculaire.  Et  c'est  à  cette  pa- 
ralysie trophique  du  trijumeau,  et  non  à  la  lésion  des  couches 
optiques,  qu'il  faut  attribuer  l'insensibilité  acoustique,  olfac- 
tive et  gustative. 

Luys  cite  encore  33  autres  observations,  qu'il  a  recueillies 
exprès  et  choisies  pour  démontrer  que  les  couches  optiques 
sont  le  sensorium  commune.  Dans  30,  il  y  avait  lésion  de  la 
vue;  et  nous  sommes  parfaitement  d'accord.  Dans  14,  il  y 
avait  lésion  du  mouvement,  surtout  du  bras  opposé  ;  et  nous 
sommes  encore  parfaitement  d'accord.  Lésion  de  l'ouïe  seu- 
lement 2  fois  ;  de  l'olfaction  1  fois;  de  la  sensibilité  générale 
7  fois  (simple  obtusion  du  tact  et  de  la  sensibilité).  Ces 
chiffres  proportionnels  sont  éloquents. 

Art.  1.  — Pathologie  des  coacbes  optiques. 

Pour  notre  part,  nous  avons  à  nous  défendre  d'une  otgec- 
tion  qui  pourrait  nous  être  faite,  â  propos  d'un  fait  patholo> 
gique,  rapporté  à  la  page  344  et  suivantes  des  Archives  phy- 
siologiques (juin  1875).  Il  s'agit  d'une  hyperhêmie  des  deux 
couches  optiques  avec  conservation  de  la  vue.  Mais  il  nous 
semble  suffisant  d'observer  ce  qui  suit  : 

1°  On  n'y  parle  pas  clairement  de  l'écorce  blanche.  Au  con- 
traire, on  dit  qu'elle  semble  intacte  et  de  la  couleur  blanche 
particulière  aux  couches  optiques  ;  ' 

2*'  On  trouvait  d'assez  larges  espaces  intacts  au  milieu  de 
parties  visiblement  atteintes  ;  ea  coaséquence  la  motricité 
était  peu  compromise. 

Ouand  l'auteur  s'est  avisé  de  trouver  dans  cette  observation 
on  point  d'appui  pour  la  doctrine  de  Carpenter,  Todd,  Luys, 
relativement  à  l'inQuence  des  coaches  (^tiques  sar  la  sen- 
sibilité, comment  ne  s'est-t-il  pas  aperça  que  la  conservation 
intacte  de  la  sensibilité  générale  et  des  sensibilités  spéciales 
loi  doooait  tort? 
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Par  contre,  en  aotre  faveur,  nous  pourrions  rapporter 
aussi  deux  observations  récentes  d'anatomo-pathologie,  où  la 
lésion  d'une  couche  optique  avait  produit  la  paralysie  du  bras 
opposé  et  la  mydriase,  ainsi  que  l'amblyopie.  Nous  nous  bor- 
nerons à  citer  textuellement  les  points  plus  importants  pour 
notre  sujet. 

OusBKTXTtoN  IX.  —  Sarcome  de  la  ooaeàe  (Cliqua  gauche,  par  Rua- 
coni  (Gaielle  médicale  lombarde,  1814,  no  11). 

Une  paysanne  de  14  ans  fut  regue,  le  45  août  1873,  à  l'hôpital  de 
Milan,  avec  des  sympt&mes  de  paralysie  au  bras  droit,  parésie  de  la 
jambe  droite,  mydriaBe  aux  deux  yeux.  Du  reste,  elle  eouBerrait 
l'ouïe,  le  ^oQI,  l'alfaotion,  la  sensibilité  tactile  et  doloriBqne  du  oorpe 
entier.  Elle  mourut  le  IS  septembre. 

Autopsie.  —  I^  couche  optique  gauche  forme  une  tumeur  sarcoma- 
teuse de  ta  grosseur  d'un  œuf  de  poule. 

Ajoutons  quelques  considérations  textuelles  de  l'ai^ur 
même. 

t  La  double  mydriase  observée  ciiez  ce  sujet  vient  àl'appui 
de  Renzi,  Lussana  et  Lemoigne,  qui  ont  constaté  que  la 
lésion  des  couches  optiques  modifie  l'iris  et  détermine  la  di- 
latation de  la  pupille.  En  outre,  la  paralysie  complète  du  bras 
noua  autorise  à  conclure,  avec  les  auteurs  précités  et  avec 
SchifT,  que  les  coudies  optiques  commandent  sans  aucun 
doute  l'innervation  motrice  du  membre  supérieur  du  côté 
exposé.  » 

(  On  a  voulu  attribuer  une  autre  fonction  aux  couches  op- 
tiques, celle  de  centre  du  seasorium  commune.  Luys  a  cru  pou- 
voirsoutenir  ouvertement  cette  opinion.  Lussana  et  Lemoigne 
la  combattent  vivement,  en  objectant  que  l'extirpation  des 
deux  couches  optiques  n'est  suivie  chez  l'aninud  c^ré  d'au- 
cune altération  de  la  sensibUilé.  En  effet,  chez  notre  &\^l,  la 
■ensihilité  tactile  et  doloriflque  s'est  maintenue  intacte.  > 

OesEnVATion  X. — Scléromeiu  cerveau,  par  M,  Palmerini  {Arcbîres 
ilàbennes  pour  les  maladies  nerveuses,  1875,  cab.  6).       ,         '' 

■  L'hémiplégie  gauche  et  l'hémiparésie  du  tacial  du  même  cAté 
étusDl  produites  par  un  sdérome  qui  occupait  le  centre  de  l'hémi- 
spbàre  droit,  et  qui  comprimait  directement  la  couche  optique  et  le 
corps  strié,  et  ludircctement  le  pédoncule  de  ce  même  côté;  tandis 
(ne  l'hémiparêaie  de  l'hypoglosse  à  droite  dépendait  de  la  oompree- 
■ion  exercée  par  la  tumeur  existant  dans  l'hémisphère  gauche.  I.«  m^- 
dnaie  «t  l'amblyt^ie  dérîTaient  de  la  oompresBion  de  la  lame  opUque 
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des  deux  couches  optiques.  Il  faut  aussi  remarquer  que,  malgré  l'am- 
blyopie,  la  oontraolilité  de  l'iris  sous  l'action  de  la  lumière  était  dimi- 
nuée, mais  uon  supprimûe.  > 

-  Art.  8,  —  Anatomo-physiologie  comparée  des  couches  optiques. 

Un  coup  d'cêil  rapide  sur  l'anatomiâ  comparée  des  couches 
optiques  nous  fournira  des  faits  précieux  pour  confirmer  les 
principes  énoncés  à  l'égard  de  leur-  innervation  motrice 
spéciale. 

Poissons.  —  lis  manquent  de  couches  optiques,  et  ils  n'ont 
pas  le  centre  nerveux  nécessaire  pour  Yassociation  des  mou- 
vements latéraux  des  membres  antérieurs. 

Reptiles.  —  Ils  ont  de  très-petites  couches  optiques,  et  ils 
jouissent  de  mouvements  latéraux  très-limités  des  membres 
antérieurs. 

Nous  avons  exploré  par  l'expérimentation  les  fonctions 
des  couches  optiques  chez  les  grenouilles.  Il  faut  noter  que 
chez  les  grenouilles  les  couches  optiques  sont  en  grande 
partie  recouvertes  par  les  lobes  optiques  (analogues  des 
tubercules  quadrijumeaux)  :  elles  les  dépassent  de  bien  peu. 
En  conséquence,  dans  les  vivisections,  elles  sont  plus  ac- 
cessibles aux  irritations  qu'à  Y  extirpation,  et  on  obtient 
plus  aisément  des  contractures  irritatives  que  des  paralysies. 
C'est  un  fait  du  même  genre  que  celui  '  qui  a  lieu  pour  la  pi- 
,  qûre  limitée  au  tiers  antérieur  de  la  couche  optique  chez 
les, mammifères  dans  les  expériences  de  SchifT.  Or,  nous 
avons  constaté  que  la  lésion  d'une  couche  optique  chez  les 
grenouilles  produit  les  phénomènes  suivants  :  déviation  des 
membres  antérieurs  vers  le  côté  opposé  ;  tendance  à  sauter 
et  tourner  vers  le  côté  correspondant.  II  suffit  de  regarder 
de  fcce  ces  animaux  pour  reconnaître  aussitôt  la  singulière 
conformité  d'attitude  de  leurs  membres  antérieurs  avec  celle 
offerte  par  les  lapins.  U  faut  donc  pousser  la  désorgaaisation 
jusque  soup  les  lobes  optiques,  si  l'on  veut  obtenir  les  tours 
irrésistibles  de  manège  vers  le  côté  opposé  (paralysie).  Flou- 
rens  avait  déjà  reconnu  ces  tournoiements  des  grenouilles 
sur  le  côté  correspondant  après  l'arrachement  d'une  couche 
optique,  et  sur  le  côté  opposé  après  celui  d'un  lobe  optique; 
mais  il  n'avait  pas  remarqué  la  déviation  de  leurs  membres 
-anlérieurs,  qui  est  la  cause  mécanique  des  tours  de  man^e. 


u,.,iz..,,ïGoogIc 


DBS  CENTSBfl   MOTBtUlS   ERCÉPHAUQUES.  l&S 

En  même  lemps  tous  les  mouvements  des  membres  posté- 
rieurs et  des  autres  parties  du  corps  sont  conservés.  , 

Oiseaux.  —  Les  couches  optiques  ont  peu  de  développement 
chez  les  oiseaux,  en  comparaison  surtout  du  fort  volume  de 
leurs  autres  organes  encéphaliques  (lobes  cérébraux,  cervelet, 
tubercules  bijumeaux);  cependant,  les  couches  optiques  sont 
moins  petites  chez  les  espèces  qui  marchent  (pontes,  canards, 
oies,  pies,  perroquets);  elles  sont  à  peine  reconnaissobles 
chez  les  passereaux. 

La  lésion  des  couches  optiques  est  toujours  une  opération 
difBcile  à  pratiquer  sur  les  oiseaux,  car  elles  sont  cachées 
BOUS  les  lobes  cérébraux.  Cependant  on  y  arrive  par  deux 
méthodes  :  1°  en  pénétrant  avec  une  fine  'aiguilie  entre  les 
lobes  cérébraux  et  les  lobes  optiques,  et  en  désorganisant  les 
couches  optiques  qui  se  trouvent  profondément  logées; 
2"  en  extirpant  un  des  lobes  cérébraux  ou  tous  les  deux,  et 
en  agissant  ensuite  surfine,  ou  sur  lesdeux  couches  optiques 
mises  à  découvert. 

En  mettant  simplement  à  nu  une  couche  optique  par  l'ex- 
tirpation d'un  lobe  cérébral,  on  obtient  des  phénomènes  pa- 
ralytiques d'ischémie  et  de  traumatisme,  qui  cependant  dis- 
paraissent bientôt.  C'est  la  faiblesse  ou  état  parétique  du  côté 
opposé,  remarquée  par  Flourens  et  Hertwig  après  la  destruc- 
tion d'un  lobe  cérébral. 

Par  la  désorganisation  ou  par  la  destruction  d'une  couche 
optique,  ces  phénomènes  parétiques  se  manifestent  plus  net- 
tement; ils  sont  prononcés,  constants,  durables.  Le  volatile 
tient  son  corps  (tète,  aile,  tronc)  incliné  du  côté  opposé,  il 
tombe  avec  facilité  et  tourne  sur  ce  côté,  il  tient  la  patte  cor- 
respondante en  abduction.  Ënfm,  il  présente  des  phénomènes 
semblables  à  ceux  qiie  l'on  observe  chez  les  quadrupèdes. 
Nous  citerons  quelques-unes  de  nos  expériences. 

Expérience  T.  —  Pigeon  :  15  avril  1867.  Nous  lui  avons  enlevé  le 
lobe  cérébral  droit  et  aussi  ta  couche  optique  correspondante.  Après 
([uelquei  minutes  il  vomit,  vomissement  qui  se  renouvelle  ensuite.  Le 
pigeon  tient  sa  jambe  droite  un  peu  tirée  en  dehors,  et  l'aile  aussi  : 
ta  le  regardant  ào-  Taoe,  il  parait  pencher  vers  la  ganehe.  Quand 
il  se  meut,  il  tend  à  tourner  à  gauche.  H  secoue  par  des  abductions 
oscillatoires  son  aile  droite....  Les  jours  suivants,  jusqu'au  20  avril 
(où  il  fut  nécropsié  pour  constater  l'ablation  de  la  couche  optique 
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(Iroile),  les  mêmes  phéDomènes  continuèrent,  et  «veo  eux  i' oscillation 

rhythmique  de  l'aile  droite. 

Expérience  8°.  —  Pigeon  :  1&  avril  1867.  Noos  lui  enlevâmes  le 
lobe  cérébral  gaucbe ,  y  compris  la  couche  optique  gauche.  Les 
phénomènes  furent  parfaitement  pareils  aux  pi'océdents,  mais  en  sens 
opposé.  Absence  des  oscillations  de  l'aile. 

Expérience  9',  —  Pigeon  ;  20  avril  1866.  Extirpation  des  deux 
lobes  cérébraux.  Après  8  jours,  extirpation  de  la  couche  optique  droite. 
Immédiatement  après  cette  ablation,  l'animal  tomba  sur  la  gauche, 
sans  pouvoir  se  relever.  Plus  tard  il  pouvait  se  tenir  debout  ;  mais  le 
corps  et  les  membres  penchaient  à  gauche;  excité,  il  marchait  lente- 
ment, avec  tendance  àtcmber  à  gauche,  et  à  tourner  on  peu  (un  quart 
de  cercle)  sans  faire  cependant  des  tours  complets  de  manège. 

De  telles  expériences  (et  d'autres  encore  que  nous  taisons) 
nous  prouvent  que  les  couches  optiques  chez  les  oiseaux  ont 
la  même  innervation  motrice  que  chez  les  quadrupèdes  pour 
les  mouvements  latéraux  des  membres,  mais  tuutefoia  pas 
aussi  prononcée  que  chez  les  quadriq)èdes,  où  il  y  a  un  plus 
grand  besoin  de  cette  innervation  pour  soutenir  de  chaque 
côté  le  train  antérieur  dans  la  marche,  et  encore  plus  poiv  la 
diriger. 

Dans  les  œuvres  de  Renzi,  on  trouve  plusieurs  fois  décrits 
les  phénomènes  d'inclinaison  et  d'obliquité  du  corps  vers  le 
côté  opposé  à  la  destruction  d'une  couche  optique  chez  les 
oiseaux  (pages  175,  176,  177).  Nous  signalons  particulière- 
ment son  expérience  des  pages  178, 179,  où,  après  destruction 
des  deux  couches  optiques  chez  une  grive,  parurent  les  phé- 
nomènes suivants  :  paralysie  des  doigts,  station  impossible, 
quoique  les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  fussent 
conservés  ;  int^rité  de  l'ouïe,  du  toucher,  de  la  sensibilité 
A  Ia*doul6ur. 

Mammifères  et  homme. — .Nous  Dons  sommes  occupés 
plus  haut  des  couches  optiques  chez  les  mammifères.  L'ana- 
tomo-physiologie  des  couches  optiques  de  l'homme  a  une 
disposition  toute  spéciale.  L'homme,  sans  cesser  d'être  un 
mammifère,  est  essentiellement  bipède .-  il  ne  se  sert  pas  des 
membres  thoraciques  pour  marcher.  En  conséquence,  tandis 
que  chez  les  reptiles,  les  oiseaux  et  les  quadrupèdes,  il  fallait 
absolument,  pour  que  les  deux  membres  antérieurs  servissent 
dans  la  marche  d'appui  latéral  au  centre  de  gravité,  un  centre 
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nen'eux  moteur  pour  l'association  dea  mouvements  latéraux 
des  membres  antérieurs  ;  au  contraire,  chez  l'homme,  cette  as- 
sociation intimé  était  inutile,  et  elle  eût  été  nuisible  à  la  liberté 
d'action  des  membres  supérieiu^,  dont  les  mouvements  indé- 
pendants sont  une  des  conditions  de  la  merveilleuse  supério- 
rité de  l'homme  sur  les  animaux.  Chez  l'homme  donc  la 
décussation  des  fibres  motrices  des  membres  est  complète  : 
la  paralysie  consécutive  à  la  lésion  d'une  couette  optique  se 
manifeste  au  bras  et  à  la  main  opposée,  et  non  au  bras  ni  à 
la  main  correspondante.  Et  la  lésion  d'une  coucdie  optique  ne 
peut  causer  chez  l'homme  le  mouvement  de  manège,  car 
l'homme  ne  se  sert  pour  marcher  que  des  jambes,  auxquelles 
n'arrive  pas  l'innervation  motrice  des  couches  optiques. 
L'homme  est  anatomiquement  et  physiologiquement  bipède, 
et  la  synergie  abductive-adductive  des  membres  supérieurs 
ne  peut  lui  servir  comme  chez  les  quadrupèdes  pour  le  sou' 
tien  latéral  du  corps  dans  la  marche.  Cependant,  chez 
rhomme  aussi,  l'innervation  motrice  des  membres  thoraciques 
semble  de  préférence  centralisée  dans  les  noyaux  gris  des 
couches  optiques,  ainsi  que,  non  sans  fondement  anatomo- 
pathologique,  ont  cherché  à  l'établir  Serres,  Foville,  Pinel- 
Grandcbamps,  Martinet.  Nous  nous  en  occuperons  plus  con- 
venablement an  chapitre  suivant  sur  la  physio-pathologie  des 
piralysies  encéphaliques. 

Les  couches  optiques  ont  chez  l'homme  un  développement 
tel  qu'on  ne  le  voit  chez  aucun  autre  animal,  et  il  correspond 
GDdegréélevé  et  exquis-d'ini)ervation  motrice,  dont  jouissent 
Kg  bras,  ses  mains  et  ses  doigts. 

{A  suivre.) 
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VARIATIONS  DE  L'ÉTAT  ÉLECTRIQUE  DES  MDSCLES  DANS 
LES  DIFFÉRENTS  MODES  DE  CONTRACTION, 

ÉTUDIÉES  A  l'aide  DE  LA   CONTRACnON   INDUITE, 

par  MM. 
■OKAT.  TOUSSAIKT. 

profasseur  de  physiologie  professeur  de  physiologie  à  TÉcoIb 

à  lu  faculté  de  médecine  de  Lillo.  Tétérinslre  de  Toulouse. 


ail  du  laboraloire  de  M.  Chauvesu.) 


Ce  travail  a  pour  objet  l'étude  des  phénomènes  électriques 
qui  se  passent  dans  un  muscle  au  moment  de  sa  contraction. 

Le  muscle  en  repos  est  susceptible  de  donner  naissance  à 
un  courant  qu'on  met  en  évidence  en  unissant  sa  section  lon- 
gitudinale et  sa  section  transversale  (sa  surface  et  son  tendon) 
avec  les  fils  d'un  galvanomètre.  Au  moment  de  la  contrac- 
tion, ce  cournnt  éprouve  une  diminution  d'intensité,  phéno- 
mène qu'on  désigne  sous  le  nom  de  variation  négatiye;  toute 
contraction  s'accompagne  d'une  variation  négative  ;  mais  la 
contraction  peut  revêtir  des  formes,  des  aspects  divers,  sui- 
vant la  nature  du  muscle,  le  mode  d'excitation,  etc.  Nous 
nous  proposons  spécialement  pour  but  l'étude  des  modifica- 
tions parallèles  de  l'état  électrique  du  muscle,  pendant  ies 
différents  modes  de  contraction,  en  un  mot  la  corrélation  qui 
existe  entre  les  phénomènes  mécaniques  et  les  phénomènes 
électriques  du  muscle  contracté. 

Nos  expériences  ont  été  faites  dans  le  laboratoire  de 
M.  Ghauveau,  qui  a  bien  voulu  nous  faire  profiter  libérale- 
ment des  ressources  dont  il  dispose  et  contrôler  nos  résul- 
tats ;  nous  prions  notre  savant  maître  de  recevoir  ici  l'expres- 
sion de  notre  vive  reconnaissance. 
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ÉTAT  ÉLECTRIQUE   DES  HUBCLBS   DANS   LES 'MODE! 

Au  point  de  vue  des  phéDoméneB  mécaniques,  la  contrac- 
tion musculaire  ae  présente  sous  deux  formes  ;  la  secousse  et 
le  télanos,  La  secousse  est  une  contraction  simple,  dans  la- 
quelle le  raccourcissement  du  muscle  est  suivi  d'un  relâche- 
ment immédiat.  Elle  est  provoquée  par  une  excitation  isolép, 
unique.  Le  graphique  de  la  contraction  exprime  bien  ta  forme  . 
du  mouvement  musculaire  dans  toutes  ses  périodes.  Si  ce 
graphique  est  pris  sur  un  cylindre  enregistreur  à  mouvement 
assez  lent,  le  tracé  de  la  secousse  représente  un  angle  curvi- 
ligne à  sommet  plus  ou  moins  aigu,  dont  les  deux  côtés  s'ap- 
puient sur  la  ligne  des  abcisses;  l'un  représente  le  raccour- 
cissement musculaire  (signe  d'ascension)  ;  l'autre  le  relâche- 
ment (signe  de  descente).  Leur  .obliquité  marque  la  durée 
relative  de  chacun  de  c^s  deux  mouvements  '. 

Si  les  excitations  se  suivent  avec  une  certaine  rapidité,  si, 
par  exemple,  l'intervalle  qui  sépare  deux  quelconques  de  ces 
excitations  est  égal  à  la  durée  du  raccourcissement,  on  comr 
prend  que  le  relâchement  n'ait  pas  le  temps  de  se  produire, 
le  muscle  reste  contracté  et  immobile;  sa  contraction  est  alors 
soutenue,  prolongée,  c'est  le  télanos.  La  forme  du  graphique 
est  modifiée;  le  tracé  représente,  non  plus  un  triangle,  mais 
un  trapèze  dont  la  base  est  représentée  par  la  ligne  des 
abcisses. 

Dans  le  jeu  normal  et  physiologique  des  muscles,  aussi  bien 
que  dans  les  réactions  variées  qu'ils  présentent  sous  l'influence 
des  excitants  divers,,  on  reconnaît  que  toute  contraction  est  : 
ou  une  secousse  ou  un  tétanos.  C'est  ainsi  qu'on  admet  que 
la  contraction  volontaire  est  une  sorte  de  tétanos,  que  la  sys- 
tole du  cœur  est  une  secousse,  etc. 

En  réalité,  il  y  a  donc  à  distinguer  entre  un  acte  simple  et 
un  acte  complexe,  et  la  secousse  est  l'élément  irréductible 
de  toute  contraction.  Ordinairement,  rien  de  plus  facile  que 
de  dîstit^uer  la  contraction  simple  de  ta  contraction  tétanique 
par  l'analyse  de  son  graphique  ;  mais,  dans  certaines  condi- 
tions, la  formé  du  tracé  de  la  secousse  peut  se  modjGer  beau- 
coup et  perdre  les  caractères  que  nous  lui  avons  assignés. 
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Le  sommet  de  l'angle  s'arrondit  oh  même  fait  place  à  la  ligne 
droite,  an  plateau  du  tétanos.  Les  caractères  graphiques  oé 
suifisent  plus  alors  pour  distinguer  les  deux  formes  de  la  oon- 
traction  :  le  tracé  de  la  systole  cardiaque,  par  exemple,  nous 
représente  une  secousse  si  longue  qu'elle  prend  les  caractères 
graphiques  du  tétanos. 

A  ces  deux  formes  de  ta  contraction  correspondraient 
deux  états  électriques  différents  :  l'un  simple,  l'autre  com- 
plexe. Toute  secousse  est  accompagnée  d'une  variation  néga- 
tive du  courant  musculaire.  Cette  modification  du  courant 
est  tellement  rapide,  tellement  instantanée,  que  l'aiguine  du 
galvanomètre,  en  raison  de  son  inertie,  n'en  est  nullement 
influencée;  mais  nous  avons,  dans  la  patte gaWanoscopique 
de  grenouille,  un  réactif  doué  de  toute  la  sensibilité  et  de  toute 
la  mobilité  désirables,  qui  indique,  par  sa  contraction  instan- 
tanée, le  changement  électrique  du  muscle  avec  lequel  son 
nerf  a  été  mis  en  contact.  Bien  plus,  ta  brusquerie  du  phéno- 
mène devient  ici  une  condition  non-seulement  avantageuse, 
mais  essentielle,  sans  laquelle  ta  variation  électrique  resterait 
sans  effet  sur  le  réactif  physiologique. 

Si,  en  effet,  on  dispose  sur  un  muscle  découvert  le  nerf' 
d'une  patte  de  grenouille,  de  façon  qu'il  soit  en  rapport  à  la 
fois  avec  sa  surface  et  son  tendon,  toute  brusque  diminution, 
tout  changement  d'intensité  du  courant  musculaire  agit  sur 
lui  comme  l'irruption  subite  d'un  courant;  il  en  résulte  une  ex- 
citation qui  fait  contracter  la  patte  galvanoscopique.  Cette 
contraction,  dite  indaile  (Matteucci),  ou  secondaire  (Dubois- 
Reymond),  traduit  fidèlement  la  variation  négative  du  mus- 
cle. On  peut  l'enregistrer  au-dessous  de  la  contraction  directe 
ou  primitive;  on  a,  de  la  sorte,  deux  tracés,  dont  l'un  repré- 
sente le  phénomène  mécanique  ou  le  mouvement  musculaire, 
l'autre  le  phénomène  électrique  concomitant.  Leur  compa- 
raison est  ainsi  rendue  très-facile.  La  contraction  induite  est 
donc  un  moyen  précieux  pour  l'étude  des  variations  élec- 
triques des  muscles.  C'est  grâce  à  elle  qu'on  a  rendu  sen-' 
sibles  ces  variations  dans  la  secousse,  dans  la  contraction 
du  cœur  comme  dans  le  tétanos.  C'est  ce  moyen  que  nous 
avons  employé  pour  l'étude  des  phénomènes  électriques  dans 
la  contraction  volontaire.  Les  résultats  obtenus  nous  ont  con- 
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duits  à  reprendre  l'étude  de  ces  phénomènes  dans  le  tétanos, 
en  faisant  varier  les  conditions  et  en  en  faisant  intervenir  qui 
avaient  été  négligées  par  tes  expérimentateurs  qui  nous  ont 
précédés.  Aussi  avons-nous  dû  modifier  les  conclusions 
qu'ils  avaient  tirées  de  leurs  expériences.  Pour  ne  citer  en 
ce  moment  que  ce  qui  regarde  la  contraction  cardiaque,  nous 
verrons  qu'il  n'est  plus  possible  de  tirer  de  la  contraction 
induite  qu'elle  provoque  une  conclusion  relativement  à  sa 
natare  simple  ou  complexe. 

Fixons  d'abord  l'état  de  la  question  en  exposant  les  faits 
tels  qu'ils  ont  été  observésjusqu'icietles  conséquences  qu'on 
en  a  déduites. 

Nous  n'avons  que  deux  cas  à  examiner:  1°  la  contraction 
primitive  est  une  secousse  ou  un  acte  simple;  2°  la  contraction 
primitive  est  un  tétanos  ou  un  acte  complexe. 

1°  Lu  contraction  primitive  est  une  secousse.  Dans  ce  cas, 
la  variation  négative  est  simple  :  elle  est  constituée  par  une 
brusque  diminution  d'intensité  du  courant,  suivie  immédiate- 
ment d'un  retour  à  son  intensité  primitive.  Il  en  résulte,  pour 
la  patte  induite,  une  excitation  simple,  instantanée  ;  la  con- 
traction induite  est  une  secousse. 

Ajoutons  que  les  modifications  de  forme  du  graphique  de  la 
secousse  prin^tive  ou  inductrice  sont  sans  etîet  appréciable 
sur  la  forme  graphique  de  la  secousse  induite.  Une  secousse 
longue  n'en  induira  pas  moins  une  secousse  brève  dans  la 
patte  galvanoscopique,  si  celle-ci  n'a  pas  subi  les  influences 
capables  d'altérer  la  forme  du  mouvement  musculaire.  En 
effet,  que  la  secousse  inductrice  soit  longue  ou  qu'elle  soit 
brève,  elle  s'accompagne  d'un  seul  changement  dans  l'inten- 
sité du  courant  musculaire,  et  la  patte  induite  est  excitée 
comme  elle  le  serait  par  une  seule  déchaîne  électrique. 

La  conclusion  de  tout  ceci,  c'est  que  la  secousse  induit  une 
secousse  et  ne  peut  induire  qu'une  secousse. 

2°  La  contraction  primitive  est  an  tétanos.  Si  les  contrac- 
tions isolées  qui  produisent  les  secousses  se  succèdent  avec 
une  rapidité  croissante,  on  voit  sur  le  tracé  les  secousses  em- 
piéter tes  unes  sur  les  autres  ;  bientôt  elles  se  fondent  en  une 
résultante  commune;  le  travail  mécanique  du  muscle  s'uni- 
formise et  les  éléments  composants  de  la  contraction  sont  tet- 
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lement  fusionnés  qu'ils  cessent  d'être  distincts.  La  contrac- 
tion est  soutenue  sans  intermittences  et  sans  irrégularités  ;  le 
tétanos  est  complet.  Si,  a  ce  moment,  le  nerf  d'une  patte 
galvanoscopique  repose  sur  la  surface  d'un  muscle  découvert, 
la  contraction  induite  n'est  plus  celle  que  nous  avons  obser- 
vée quand  la  contraction  directe  était  une  secousse.  Le  téta- 
nos induit  un  tétanos.  Ce  résultat  suppose  nécessairement 
que  l'état  électrique  du  muscle  inducteur  est  variable  et  se 
compose  d'oscillations  dans  lesquelles  l'intensité  de  son  cou- 
rant alternativement  diminue  et  reprend  sa  valeur  primitive 
avec  une  grande  rapidité.  II  ne  faut  pas  oublier,  en  efTet,  que 
le  muscle  induit  comme  le  muscle  inducteur  ne  peut  être 
tétanisé  que  sous  l'influence  d'excitations  répétées  très-voi- 
sines  les  unes  des  autres  ;  lors  donc  que  la  patte  galvanos- 
copique entre  en  tétanos,  c'est  une  preuve  évidente  que  le 
courant  musculaire  du  muscle  inducteur  subit  des  oscillations 
dans  son  intensité. 

Ainsi,  tandis  que  le  travail  mécanique  devient  uniforme, 
l'état  électrique  reste  variable  ;  pendant  que  les  secousses  se 
confondent  en  une  seule  contraction,  les  variations  négatives 
qui  leur  correspondent  restent  distinctes  et  se  traduisent  par 
autant  d'excitations  qui  maintiennent  la  patte  galvanoscopique 
en  tétanos. 

L'importance  de  ce  fait  n'échappera  a  personne:  si,  une 
contraction  étant  donnée,  nous  voulons  être  renseignés  sur 
sa  nature  simple  ou  complexe,  nous  avons  deux  moyens 
à  notre  disposition  :  l'un,  qui  nous  suffira  dans  la  plupart  des 
cas,  c'est  la  représentation  graphique  de  la  forme  du  mouve- 
ment musculaire;  mais  il  peut  devenir  insuffisant,  à  cause 
des  altérations  de  forme  que  subit  le  tracé  de  la  secousse  dans 
certaines  conditions;  l'autre,  c'est  la  contraction  induite  qui, 
par  sa  forme,  doit  nous  révéler  sûrement  la  nature  de  la  con- 
traction primitive,  carnous  pouvons  toujours  choisir  une  patte 
galvanoscopique  dans  des-  conditions  telles  qu'il  nous  soit 
facile  d'interpréter  sa  réaction. 

On  voit  de  suite  combien  se  posent  de  problèmes  intéres- 
sants qu'on  peut  résoudre  à  l'aide  de  ce  moyen,  tels  que  la  na- 
ture de  la  convulsion  strychnique,  du  tétanos  provoqué  parles 


idBïGooQlc 


ÉTAT   ÉLKCTmOUE   US»   llUSCI.EB,DiNS  LIS   UODIS   DE   CONTfliCTION.         IM 

agents  chimiques,  mis  en  contact  avec  le  nerf,  du  tétanos  pro- 
duit par  te  courant  de  pile,  elc. 

Nous  commencerons  par  l'étude  de  la  contraction  volonr 
taire. 

I.  — '■  Variations  de  Vétai  èleclrique  des  muscles  dans  la 
contraction  volontairr. 

La  contraction  volontaire,  avons-nous  dit,  n'est  pas  un  acte 
simple.  On  s'accorde  généralement  à  la  considérer  comme 
composée  d'une  série  de  secousses  plus  ou  moins  brèves,  qiii 
se  succèdent  avec  rapidité,  et  qui  ont  pour.efTet  de  maintenir 
le  muscle  daos  son  état  de  raccourcissement. 

n  est  prouvé,  en  effet-,  que  le  muscle  contracté  est  animé  de 
vibrations  ;  ces  vibrations  donnent  naissance  à  un  son  (son 
musculaire)  d'une  tonalité  toujours  très-basse,  mais  qui 
change  suivant  l'intensité  de  la  contraction.  On  admet  que  ces 
vibrations  ne  sont  autres  que  les  secousses  elles-mêmes  dont 
le  muscle  est  animé,  de  sorte  que  leur  nombre  peut  être  éva- 
lué d'une  fagon  exacte  par  la  tonalité  du  son  musculaire. 

Helmholtz  a  mis  ce  point  hors  de  doute  en  étudiant  non  plus 
la  contraction  volontaire  mais  le  tétanos  artiDciel,  où  la  fré- 
quence des  secousses  est  réglée  par  le  nombre  même  des  ex- 
citations et,  par  conséquent,  connue  d'avance.  En  tétanisant 
un  muscle  par  un  courant  interrompu,  Helmholtz  a  pu  s'assu- 
rer que  le  nombre  des  vibrations  musculaires,  qu'on  apprécie 
par  la  tonalité  du  son  produit,  est  exactement  celui  des  vibra- 
tions de  l'interrupteur  électrique.  On  do.it,  par  conséquent,  . 
admettre  que,  dans  la  contraction  volontaire,  les  vibrations 
sonores  que  l'oreille  perçoit,  en  auscultant  le  muscle,  recon- 
naissent la  même  cause  et  représentent  les  secousses  dont  le 
mnsde  est  animé.  En  un  mot,  on  tend  à  assimiler  d'une  façon 
complète  ta  contraction  volontaire  et  le  tétanos  provoqué  par 
dès  excitations  rapprochées.  En  effet,  pendant  que,  d'une  part,- 
on  arrive,  par  ta  synthèse  des  secousses,  à  constituer  une 
contraction  soutenue,  analogue  à  l'effort  volontaire,  d'autre 
part  l'analyse  nous  démontre,  dans  celui-ci,  les  éléments 
coitiposants  dutétanos,  c'est-à-dire  des  secousses. 

Pour  que  l'analogie  soit  complète,  il  nous  reste  à  vérifier 
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si,  dans  la  contractioh  volontaire,  les  pliénomènea  électriques 
sont  ceux  du  tétanos,  si  aux  vibrations  du  muscle  corrfô- 
pondent  des  variations  négatives  distinctes,  si  le  courant 
musculaire  présente,  dans  son  intensité,  des  oscillations  pen- 
dant le  cours  de  la  contraction.  Il  est  donc  intéressant  de  re- 
chercher comment  se  comporte  une  patte  induite  dont  le  nerf 
est  mis  en  rapport  avec  les  deux  sections  d'un  muscle  qui  se 
■   contracte  volontairement. 

Nous,  avons  t'ait  cette  expérience  un  grand  nombre  de  fois 
sur  la  grenouille,  nous  allons  en  exposer  les  résultats  après 
avoir  indiqué  le  procédé  opératoire  et  les  conditions  expéri- 
mentales dans  lesquelles  nous  avons  agi. 

Une  grosse  grenouille  bien  vivace  est  fixée  sur  la  plan- 
(Aette  du  œyographe.  Celui-ci  est  un  rayographe  double  dont 
les  deqx  leviers  oscillent  sur  des  axes  indépendants  glissant 
à  frottement  dans  une  rainure  parallèle  à  l'axe  du  cylindre 
enregistreur,  et  qu'on  peut,  grâce  à  cette  disposition,  écarter 
ou  rapprocher  l'un  de  l'autre.  L'un  des  muscles  gastro-cné- 
miens  de  la  grenouille  est  mis  à. découvert  et  son  tendon  est 
relié  par  un  fil  de  soie  à  l'un  des  leviers  de  l'instrument.  Pa- 
raUélement  au  muscle  dont  on  veut  étudier  la  contraction,  on 
dispose  sur  un  petit  support  isolant  de  gutta-percha  la  patte 
galvanoscopique. 

On  choisit,  pour  préparer  celle-ci,  une  grenouille  un  peîi 
plus  petite  que  la  première;  l'animal  est  décapité  d'un  coup 
dé  ciseaux.  Le  nerf  scistique  est  disséqué  et  isolé  avec  beau- 
coup  dé  précautions  sur  toute  sa  longueur  ainsi  que  le  faisceau 
des  nerfs  lombaires  jusqu'à  l'épine.  Passant  alors  la  pointe 
d'une  des  branches  des  ciseaux  entre  le  nerf  soulevé  et  les 
tissus  de  la  partie  inférieure  de  la  cuisse,  au  niveau  du  ge- 
nou, on  détache  la  jambe  du  reste  de  l'animal  auquel  elle  ne 
tient  plus  que  par  le  nerf  qu'on  coupe  le  plus  haut  possible 
prés  de  la  moeUe.  On  conservera  la  peau  à  la  surface  de  la 
jambe  pour  éviter,  autant  que  possible,  les  altérations  dues 
au  contact  de  l'air. 

Ainsi  préparée,  la  patte  induite  est  ûxée  à  ses  deux  extré- 
mités, sur  son  support,  à  l'aide  d'épingles.  Son  tendon 
d'Achille  est  attaché  au  second  levier  du  myographe  ;  son 
nerf  eat  .replié  sur  la  surface  mise  à  nu  du  gastro-cnémien 
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de  la  première  grenouille,  de  maaière  qu'il  forme  un  arc  con- 
ducteur reliant  le  corps  charnu  du  muscle  à  son  tendon,  au- 
trement dit  sa  surface  longitudinale  à  sa  surface  de  section  ; 
enfin,  l'expérience  étant  ainsi  disposée,  les  deux  leviers  du 
myographe  un  peu  écartés  l'un  de  l'autre,  bien  parallèles  et 
de  même  longueur,  sont  abaissés  au  contac.t  du  cylindre  de 
l'appareil  enregistreur.  Pendant  que  celui-ci  est  animé  d'un 
mouvement  uniforme  de  rotation,  la  grenouille  et  le  myographe 
sont  entraînés  par  un  mouvement  de  translation  qui  a  pour 
effet  de  superposer  les  lignes  du  tracé  après  chaque  tour  du 
cylindre,  aHn  que  les  résultats  de  l'expérience  puissent  se  lire 
sans  confusion.  L'observation  peut  se  poursuivre  pendant  un 
temps  notable  sans  que  les  propriétés  du  nerf  de  la,  patte  in- 
duite s'altèrent  sensiblement.  Dans  tous  les  cas,  on  s'assure 
à  la  fin  de  l'expérience,  par  unç  excitation  directe  du  nerl 
inducteur  pratiquée  à  travers  la  peau  ou  sur  le  neif  rapide- 
ment découvert,  que  la  palte  galvanoscopique  réagit  comme 
au  début  à  chaque  contraction  du  muscle. 

Dans  le  cours  de  l'expérience,  il  y  a  chance  que  la  gre- 
nouille exécute  spontanément  des  mouvements  du  train  posté- 
rieur, pendant  lesquels  le  gastro-cnémien  entre  en  contraction 
volontaire  ;  autrement  on  pourra  provoquer  ces  mouvements 
en  excitant  l'animal,  en  le  pinçant,  en  le  tourmentant  de  di- 
verses manières.  A  la  fin  de  l'observation,  les  résultats  se 
trouvent  inscrits  sur  deux  tracés  parallèles  qu'on  peut  lire  et 
comparer. 

Analysons  d'abord  le  tracé  de  la  contraction  volontaire  oii 
directe.  Son  graphique  présente  en  apparence  des  formes 
assez  variées.  Les  unes  indiquent  de  véritables  secousses  ; 
elles  paraissent  correspondre  à  des  efforts  analogues  à  ceux 
que  l'animal  fait  pour  sauter  et  consistant  en  une  détente 
brusque  suivie  de  repos.  D'autres  représentent  une  conlrac- 
tion  durable,  soutenue,  plus  ou  moins  régulière  ;  elles  ré- 
sultent d'e^orls  prolongés  que  fait  la  grenouille,  comme  pour 
dégager  son  membre  attaché,  effçrt  dans  lequel  l'animal  as- 
socie son  gastro-cnémien  aux  autres  muscles  de  la  jambe  et 
de  la  cuisse.  Cette  dernière  fqrme  de  contraction  soutenue  et 
prolongée  est  l'analogue  de  celle  que  nous  avons  en  vue  quand 
nous  désignons  la  contraction  volontaire  chez  l'homme  et  chez 
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les  animaux  supérieurs;  c'est  celle  qui  nou»  intéresse  parti- 
culièrement et  dont  nous  devons  déterminer  l'action  sur  la 
patte  galvanoscopique. 

Cette  contraction  volontaire  prolongée,  librement  exécutée 
par  l'animal,  peut  présenter  elle-même  un  grand  nombre  de 
modifications  de  détail  relatives  à  son  début  qui  est  brusque, 
{Gff.  l,n°l")ou  lent  et  progressif;  (iîff.  1,  n*2)  à  son  intensité 
extrêmement  variable  ;  enfin  aux  accidents  qui  peuvent  sur- 
venir dans  son  cours  {Sg.  1 ,  n°  3). 

Du  côté  de  la  patte  induite,  parfois  il  ne  s'est  produit  au- 
cune contraction  (Jig.  1 ,  n-  2)  ;  et  s'il  s'en  est  produit,  ce  ne  ■ 
sont  jamais  que  des  secousses  {%.  1,  n*  1',  3,  4  ci). 

Ainsi,  de  l'inspection  de  ce  second  tracé,  il  résulte  que /a 
WQlraclion  volontaire  ou  n'induit  tmcune  contraction,  ou  bien 
n'induit  que  des  secousses,  mais  jamais  une  contraction  sou- 
tenue, jamais  une  contraction  semblable  à  elle-même. 

Si  maintenant,  par  la  comparaison  des  deux  tracés,  nous 


cherchons  la  condition  qui  règle  l'apparition  de  la  contraction 
induite;  TiOos  voyons  que  cette  dernière  n'est  en  rapport  ni 
avec  l'intensité,  ni  avec  la  durée  de  la  contraction  volontaire, 
maisqu'elïe  parait  ne  dépendre  que  d'une  seule  condition,  la 
brusquerie  avec  laquelle  surviennent  les  changements  d'état 
dà'muscte,  soit  au  départ,  soit  à  la  fin,  soit  pendant  le  cours 
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de  la  contraction.  Les  tracés  enjoints,  Choisis  parmi  un  grand 
nombre,  mettent  bien  en  évidence  cette  condition. 

Nous  voyons  {ûg.  i,  n'a)  une  contraction  arrivant  graduel- 
lement à  devenir  trèa-intense,  à  en'juger  par  la  haqteur 
qu'atteint  la  courbe  au-dessus  de  la  ligne  du  zéro,  n'influencer 
en  rien  la  patte  induite  dont  1g  tracé  se  confond  avec  la  ligne 
des  abcisses.  Nous  voyons  {fiff.  1,  n°  1)  une  contraction  d'in- 
tensité moindre  induire  une  secousse  au  moment  oii  ello  com- 
mence, parce  que  son  début  a  été  brusque,  puis  la  contraction 
induite  ne  plus  se  représenter  pendant  son  cours  qui  est  uni- 
forme. Enfin,  d'autres  contractions  nous  montrent  {Ûg.  1, 
n~  3)  des  secousses  induites  à  leur  un.  ou  prés  de  leur  iin, 
parce  que  le  relâchement  musculaire  a  été'brusque;  ou  pen- 
dant leur  cours  (tfgf.  1 ,  n*  4),  parce  que  la  coiitractiim  a  pré- 
senté quelque  brusque  changement  dans  son  intensité.  En 
somme,  la  contraction  induite,  dsns  la  contraction  volontaire 
n'est  point  la  règle,  elle  n'est  qu'un  accident. 
■  Ces  résultats  sont,  comme  on  voit,  tout  à  fait  en  désaccord 
avec  ce  que  la  théorie  pouvait  faire  prévoir  ;  il  nous  reste  à 
les  interpréter.  Nous  pouvons,  dés  à  présent,,  en  tirer  une 
conclusion  :  l'état  électrique  du  muscle  pendant  lu  contraction 
volontaire  ne  présente  pas  d'oscillations  sensibles.  La  variai- 
4lon  négative  qui  se  produit  à  ce  moment  comme  dans  toute 
contraction  garde  (si  celle-ci  est  régulièrement  soutenue)  à 
peu  de  chose  près  la  même  valeur  pendant  tout  son  cours, 
et  le  galvanomètre  représente,  par  sa  déviation  persistante, 
un  phénomène  réel. 

S'ensnit-il  que  la  contraction  volontaire  n'est  pas  composée 
de  secousses  associées  et  fusionnées,  comme  on  l'a  dit,  et 
qu'elle  représente  une  contraction  unique  el  unjforme  sans 
éléments  composants?  11  ne  nous  est  pas  même  venu  à  l'es- 
I»it  de  tirer,  de  nos  expériences  une  semblable  conclusion.  La 
théorie  fies  secousses  garde  en  sa  faveur  les  preuves  tirées  de 
l'existence  des  vibrations  musculaires.  Pour  expliquer  les  ré- 
sultats fournis  par  la  contraction  induite,  nous  devons  suppo- 
ser que  dans  l'effort  commandé  par  1h  volonté  les  secousses 
composantes  sont  tellement  fusionnées  que,  les  variations  né- 
.  gatives  qui  leur  correspondent  s' ajoutant  les  unes  aux  autres 
sans  retour  du  courant  musculaire  à  son  intensité  primitive. 
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la  tension  électrique  prend  une  valeur  uniforme,  de  môme  que 
les  mouvements  intimes  qui  agitent  le  muscle  contracté  s'as- 
socient dans  une  action  commune  et  deviennent  indistincts 
dan3  le  résultat  total  de  la  contraction. 

Mais  en  comparant  de  nouveau  la  contraction  volontaire  au 
tétanos,  il  reste  â  expliquer  comment,  dans  ce  dernier,  les 
variations  du  courant  n'arrivent  pas  à  la  fusion  complète.  Il 
faut  admettre  que,  tant  que  ce  résultat  n'est  pas  obtenu,  on 
ne  réalise  pas,  comme  on  l'avait  cru,  la  synthèse  d'une  con- 
traction entièrement  comparable  à  la  contraction  volontaire, 
et  nous  devons  chercher,  dans  l'étude  des  conditions  qui  pré- 
sident BU  mécanisme  de  la  fusion  des  secousses,  à  réaliser 
une  semblable  contraction. 

IL      -    Viiriations  de  î'éiat  électrique  des  muscles    dans 
le  tétanos  artiScieL 

Nous  admettons,  comme  on  l'a  vu,  que  le  tétanos  capable 
d'induire  le  tétanos  dans  une  patte  galvanoscopique  ne  réalise 
pas,  ainsi  qu'on  l'avait  dit,  une  contraction  semblable  à  celle 
qui  est  commandée  par  la  volonté.  Nous  supposons  que  cette 
difïérence  tient  à  la  façon  encore  imparfaite  dont  la  fusion  des 
secousses  s'opère,  et  nous  allons  essayer  de  réaliser  cette 
synthèse  absolue  de  la  contraction,  en  faisant  intervenir  des 
conditions  dont  on  a  négligé  de  tenir  compte,  au  moins  pour 
ce  qui  a  trait  aux  phénomènes  électriques  du  muscle. 

Le  tétanos  artificiel  se  prête  fort  bien  â  l'étude  du  méca- 
nisme de  la  fusion  des  secousses,  par  la  raison  qu'on  est 
maître  de  l'excitant  dont  on  peut  régler  l'action  dans  son  io- 
tensité  et  sa  fréquence.  Donc,  en  multipliant  progressive- 
ment le  nombre  des  excitations  dans  un  temps  donné,  on  voit 
les  graphiques  des  secousses,  d'abord  isolés,  se  rapprocher; 
ils  arrivent  bientôt  à  se  toucher  par  leurs  bases  ;  le  tracé  est 
alors  une  ligne  dentelée  dont  les  échancrures  descendent 
jusqu'àla  ligne  du  zéro. Puis,  les  secousses  empiétant  les  unes 
sur  les  autres,  les  dentelures  deviennent  moins  profondes  et 
s'arrêtent  à  une  hauteur  variable  aurdessus  de  l'abscisse: 
Bientôt  on  n'a  plus  qu'une  ligne  légèrement  ondulée  dont  les 
itifloxions  représentent  ce  qu'on  peut  appeler  les  sommets  dos 
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secousses.  Enllii  ces  ondulations  s'efiacent  elles-mêmes,  dispa- 
raissent pour  faire  place  à  une  ligne  droite  régulière.  Mêin# 
alors,  pendant  que  le  travail  physiologique  du  muscle  prend 
une  expression  uniforme,  nous  savons  que  les  modifications 
électriques  qui  accompagnent  chaque  secousse  restent  dig- 
tincles  et  espacées,  et  qu'un  tel  tétanos  induit  un  tétanos  dans 
la  patte  galvanoscopique. 
Le  nombre  d'excitations  strictement  nécessaire  pour  erri- 

"  ver  à  cette  fusion  au  moins  apparente  des  secousses  est  trèa- 
variable,  car  ce  résultat  dépend  de  conditions  multiples,  in- 
trinsèques et  extrinsèques  dout  nous  aurons  à  déterminer  la 
part  d'influence.  Mais  à  ne  considérer  d'abord  que  ce  qui  a  trait 
à  l'excitant  lui-même,  il  est  évident  qu'à  partir  du  moment  où 
le  tétanos  est  obtenu,  on  peut  augmenter  encore  le  nombre  des 
excitations,  etil  est  à  croire  que  cette  augmentation  de  fré- 
quence ne  peut  que  rendre  la  fusion  des  secousses  de  plus  en 
plus  parfaite.  Seulement,  sur  ce  dernier  point,  le  graphique 

.  de  la  contraction  ne  peut  plus  rien  nous-appréndre;  il  faut 
voir  quelles  seront,  en  suivant  cette  marche  ascendante,  les 
indications  de  la  contraction  induite. 

A)  —  InÛuencé  de  lu  fréquence  des  excitations  sur  les  mo- 
difications de  l'état  électrique  des  muscles. 

■  Dans  une  première  série  d'expériences,  nous  avons  recher^ 
ché  quelle  est  l'influence  de  la  fréquence  des  excitations  sur 
l'état  électrique  des  muscles. 

Les  dispositions  expérimentales  sont  à  peu  près  les  ménies 
que  celles  que  nous  avons  décrites  plus  haut,  sauf  qu'ici  l'-ex- 
citant  volontaire  est  remplacé  par  une  série  de  décharges 
d'induction.  Le  courant  est  fourni  par  une  pile  thermo-élec- 
trique faible;  Tes  interruptions  sont  faites  par  le  trembteur  de 
l'appareil  de  Dubois-Reymond.  Oii  règle  à  volonté  l'intensité 
du  courant  induit,  en  éloignant  ou  en  rapprochent  la  seconde 
bobine.  Le  courant  induit  est  apporté  sur  le  nerf  sciatique,  à 
l'aide  d'électrodes  métalliques  ou  préférablement  à  l'aide 
d'électrodes  impolarisahles.  Tantôt  l'excitation  est  pratiquée 
sur  le  nerf  soulevé,  séparé  de  ta  moelle,  et  en  contact  avec  les 
deux  pdles  ;  tantôt  le  nerf  est  excité  en  place  el  sans  mùlila- 
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tion  par  la  méthode  unipolaire,  un  seul  des  deux  pôles  (le 
négatif  du  courant  d'ouverture)  étant  mis  en  rapport  avec  lui 
«t  Vautre  pdle  sur  le  membre  du  calé  opposé.  Dans  ces  con- 
ditions d'excitation  unipolaire,  bien  qu'à  chaque  oscillation 
du  trembleur  le  nerf  soit  traversé  par  deux  courants  de  sens 
inverse  (courant  de  fermeture  et  courant  d'ouverture),  il  n'y 
a,  à  proprement  parler,  qu'une  seule  excitation,  et  ceci  pour 
deux  raisons  :  1°  avec  la  pile  thermo-éleotrique  (pile  de  résis- 
tance intérieure  trés-faibïe),  ces  deux  courants,  sont,  comme 
on  sait,  très-inégaux  en  tension,  et  cette  inégalité  est  en  fa- 
veur du  courant  d'ouverture  ;  2°  quelle  que  soit  la  nature  du 
courant,  tant  que  son  intensité  ne  dépasse  pas  de  beaucoup 
celle  qui  est  strictement  nécessaire  pour  déterminer  la  con- 
traction, les  deux  pôles  ont  eux-mômes  un  pouvoir  excitant 
très-inégal  et  cette  inégalité  est  en  faveur  du  pdle  négatif 
(Cbauveau).  On  peut  donc  admettre  que,  dans  de  telles  con- 
ditions, à  chaque  oscillation,  autrement  dit  à  chaque  double 
vibration  du  trembleur,  correspond  une  seule  excitation  du 
nerf,  par  le  pôle  négatif  du  courant  d'ouverture,  le  pouvoir 
excitant  du  pôle  positif  du  courant  de  fermeture  étant  infini- 
ment trop  faible  pour  déterminer  la  contraction.  Pour  plus  de 
précision  encore,  on  pourrait  faire  usage  d'un  appareil  per- 
mettant d'isoler  l'un  des  courants.  Dans  tous  les  cas,  l'action 
du  pôle  positif  du  courant  de  fermeture  ne  fût-elle  pas,  comme 
nous  le  croyons,  «complètement  annihilée,  il  n'y  aurait  rien  à 
changer  aux  conclusions  que  nous  tirons  de  nos  expériences, 
celles-ci  ayant  toujours  été  comparatives. 

Cette  série  de  décharges  passant  dans  le  nerf  toiyours  dans 
le  même  sens  aura  pour  effet  de  le  fatiguer  assez  prompte- 
'  ment  ;  cette  condition  nous  sera  même  avantageuse  dans  cer- 
tains cas.  D'autres  fois  il  faudra  s'elTercer  d'atténuer  les  ef- 
fets de  la  fatigue,  et  pour  cela  nous  emploierons  les  deux 
courants  d'ouverture  et  de  fermeture,  égalisés  autant  que 
possible,  en  nous  servant  d'une  pile  d'une  grande  résistance 
intérieure.  A  chaque  oscillation  complète  du  trembleur  il  y 
aura  alors-,  non  plus  une,  mais  deux  excitations  du  nerf  dans 
lequel  est  lancé  le  courant. 

L'emploi  de  t'électricité  pour  déterminer  le  tétanos  dans 
la  patte   inductrice  nous  oblige  à  surveiller  d'une  manière 
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particulière  les  conditions  d'isolement  de  ia  patte  galvaao- 
scopi(tae,  pour  que  celle-ci  ne  soit  pas  atteinte  et  excitée  di- 
rectement par  les  dérivations  ducourant  excitateur.  Une  telle 
cause  d'erreur  n'est  pas  à  craindre  quand  on  agit  par  la  mé- 
Uiode  bipolaire  sur  le  nerf  bien  isolé  et  soulevé  sur  les  élec- 
trodes; tandis  qu'avec  la  méthode  unipolaire,  le  courant  étant 


dans  la  méthode  d'excitation  unipolaire  le  courant,  se  diffu- 
sant immédiatement  dans  lés-  tissus  en  tous  sens  â  partir  du 
point  d'application,  n'a  d'effet  réel  qu'en  ce  point  lui-même. 
En  agissant  dans  les  conditions  que  nous  venonsd'énoncer, 
nous  avons  observé  qu'en  tétanisant  lenerf  sciatique  d'une 
grenouille  à  l'aide  d'une  bobine  d'induction  dont  le  trembleur 
fournit  successivement  dix,  vingt...,  quarante,  cinquante..., 
jusqu'à  quatre-vingt-dix  doubles  vibrations  à  la  seconde,  et 
en  prolongeant  chaque  fois  le  tétanos,  pendant  un  espace  de 
temps  équivalant  à  la  moitié  ou  aux  deux  tiers  d'une  révolu- 
tion du  cylindre  de  l'enregistreur,  '  la  contraction  induite  se 
modifie  peu  à  peu.  Cette  contraction  induite  est  d'abord  ud 
tétanos  de  même  durée  que  celui  du  muscle  iaductenr.  Le 
tétanos  induit  passe,  du  reste,  avant  de  devenir  parfait,  par 
les  mêmes  phases  que  le  tétanos  inducteur,  et  ses  secousses 
composantes,  tant  qu'elles  ne  sont  pas  arrivées  â  la  fusion, 
marqoent  fidèlement  les  oscillations  électriques  du  courant 
musculaire  (^<7.  3,  n'I).  Bienlêt,  avec  le  nombre  croissant 
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des  excitation^,  le  tétanos  induit  cesse  avant  la  (in  du  tétanos 
inducteur,  après  s'être  soutenu  franclienient  pendant  une 
partiédesadurée(fi3-.  3,  n-â,  et%.  2,  n"-!  et  2).  Enfin, 
avec  le  nombre  maximum  d'ekcitations  que  l'on  peut  obtenir, 
on  voit  la  contraction  induite  se  réduire  à  une  seule  secousse 
initiale  (%.  2  ■  n*  3). 


nduitc  dans  le  téluDog  iniHciel.  —  milMPCe  de  U  fréquence  du 
'  eidtilloiut.  —  ti,  teuBOB  fudaeteur.  —  tl,  contncUan  ioduite.  —  N*  t,  téUnoi  pro- 
duit par  «0  ticiuiion)  i  1*  «econde;  a*  i,  pat  $d  excUalioni;   n*  t,  par  n  eiciu- 

.  La  fréquence  croissante  des  excitations  a  donc  pour  effet 
de  restreindre  la  durée  du  tétanos  induit  jusqu'à  une  limite 
oà  il  disparait  ;  il  est  remplacé  par  une  seule  secousse  qui 
coïncide  toujours  avec  le  début  du  tétanos  inducteur.  Ainsi, 
l'état  électrique  du  muscle  est  susceptible  de  se  modiBerdans 
le  cours  d'une  même  conlraclion;  il  peut  être  variable  au 
commencement,  uniforme  à  la  Un.  Ces  deux  états  opposés  se 
répartissent  inégalement,  le  second  empiétant  sur  le  premier 
à  mesure  qu'on  augmente  la  fréquence  des  excitations,  autre- 
ment dit  à  mesure  que  ses  secousses  deviecnent  plus  parfai- 
tement fusionnées.  Enfin,  on  peut,  à  la  limite,  produire  un 
tétanos  inducteur  dans  tout  le  cours  duquel  les  variations 
électriques  ont  disparu  ou  ont  été  rendues  insensibles  ;  le  cou- 
rant musculaire  n'éprouve  plus  qu'un  seul  brusque  change- 
ment dans  son  intensité,  au  début  de  sa  contraction. 
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Mais  la  fusion  parfaite  des  secousses  est  souvent  difficile  à 
obtenir  d'emblée,  môme  en  portant  à  son  maximum  !a  fré- 
quence des  interruptions  du  courant,  quand  on  agit  sur  un 
nerf  complètement  frais  (surtout  lorsqu'il  est  séparé  delà 
moelle),  si  on  ne  s'aide  pas  d'une  autre  condition.  Quand,  en 
précipitant  lenombre  des  excitations,  on  n'arrive  pas  dés  In 
!  tétanos  induit  à  sa  secousse  initiale,- 
it  à  la  seconde  ou  à  lé  troisième  fois 
nos  inducteur.  C'est  qu'un  élément 
savoir  la  faliguedu  muscle  et  surlouf 
rice,  condition  importante  dont  nous 
nce  sur  l'état  électrique  du  muisclë; 
sur  la  forme  du  mouvement  muscu- 

la  fusion  des  secousses,  il  y  a  à'tehîi^ 
ions  principales  :  c'est,    d'une  part,- 
,  la  fréquence  des  secousses  ;  c'esl^ 
chaque  secousse  en  particulier.  Oii 
subit  la  secousse  sous  l'influence  de 
leur,  modifications  qui  se  traduisent 
par  la  forme  nouvelle  que  prend  alors  le  graphique  de  la  con- 
traction: son  amplitude  décroît,  sa  longueuraugmenle  par- 
fois démesurément,  ses  lignes  d'ascension  et  de  desoehte 
s'inclinent  sur  l'abcisse,  son  sommet  s'arrondit  ou  même  fait 
place  à  un  véritable  plateau  semblable  à  celui  du  tétanos.  Oii 
comprend  combien  de  semblables  contractions,  pour  peu'  qùé 
les  excitations  deviennent  repprochées,  sont  aptes  à  s'attein- 
dre, à  s'associer,  à  se  confondre,  en  une  seule  contraction 
uniforme.  On  comprend  de  même  que  les  variations  électri- 
ques qui  accompagnent  chacune  de  ces  secousses,  si  elles 
prennent  une  durée  proportionnelle,  arriveront  à  se  succédée 
sans  intervalle  de  temps,  à  empiéter  les  unes  sur  lés  autres, 
à  se  confondre  en  une  seule  variation  sensiblement  uniforme 
pendant  toute  ta  durée  du  tétanos.  ' 

B)  —  Inûaence  de  la  fatigue  sur  les  variations  de  l'état   ■ 
électrique  des  muscles. 

Dans  une  nouvelle  série  d'expériences,  nous  avons  donc 
récherché  quelle  est  l'influence  de  la  fatigue  surles  variations 


idBï  Google 


électriques  des  muscles  dans  le  cours  du.  tétanos.  Nous  agis- 
sions diaque  fois  sur  un  nerf  frais  ou  parfaitement  repo^. 
séparé  de  la  moelle,  sur,  lequel  nous  pratiquions,  par  la  mé- 
thode unipolaire,  des  excitations  se  succédant  toujours  ayecla 
même  fréquence.  Le  seul  élément  qu'on  faisait  varier  était  ta 
durée  du  tétanos  lui-même,  les  effets  de  la  fatigue  devant 
survenir  et  s'accuser  d'une  façon  progressive,  à  mesure  que 
la  contraction  se  prolonge.  En  dormant  de  la  sorte  au  tétanos 
inducteur  une  durée  successivement  croissante,  on  voit  la 
contraction  induite  subir  des  modifications  qui  sont  de  même 
sens  que  celles  qui  surviennent  en  augmentant  la  fréquence 
des  excitations.  En  d'autres  termes,  si  la  durée  du  tétanos 
inducteur  est  contenue  dans  de  certaines  limites,  il  provoque 
dans  la  patte  induite  un  tétanos  de  môme  forme  et  de  même 
durée  :  si  le  tétanos  inducteur  est  prolongé  au  delà  de  ces 
limites  (variables,  du  reste,  suivant  les  cas),  le  tétanos  induit 
cesse  de  l'accompagner  dans  toute  sa  durée,  son  graphique, 
après  quelques  oscillations  irrégulières,  redescend  veYs  la 
li^e  du  zéro.  Enfm  à  partir  de  ce  point,  si  le  tétanos  induc- 
teur se  prolonge  encore,  il  ne  réveille  plus  aucune  contrac- 
iion  du  côté  de  la  patte  induite,  dont  le  tracé  reste  indéfini- 
ment confonduavec  la  ligne  des  abcisses.  .  . 

On  voit  donc  bien  que  la  fatigue  a  sur  la  contraction  induite 
une  întluenca  de  même  ordre  que  la  fréquence  des  exiMtations; 
on  voit,  de  plu3,  que  cette  influence  complique  nécessairement 
celle  de  cette  dernière,  au  point  que,  dans  tout  tétanos  suffi- 
samment prolongé,  les  oscillations  de  la  tension  électrique  fi- 
niront par  s'atténuer  jusqu'à  devenir  sans  action  sur  la  patte 
galvanoscopique. 

Les  modifications  de  l'état  électrique  du  muscle  sous  l'in- 
fluence de  la  fatigue  peuvent  être  étudiées  encore  par.un 
autre  procédé  peu  différent  du  précédent,  mais  qui  rend  les 
résultats  plus  nettement  comparables  avec  ceux;  que  nous 
avons  obtenus,  en  augmentant  la  fréquence  des  excitations. 
Au  lieu  de  produire,  sur  des  nerfs  frais  ou  reposés,  des  téta- 
nos d'inégaîe  longueur,  on  peut,  sur  le  même  nerf,  avec  la 
même  fréquence  dans  les  excitations,  pi-ovoquer,  coup  sur 
coup,  une  série  de  tétanos  ayant  tous  la  même  durée.  On  voit 
à  chaque  fois  la  contraction  induilese  modifier,  se  restreindre.  ' 
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Le  tétanos  indnit  d'abord  ao  tétanos  semblable  à  loi,  pais  un 
télanoa  de  moindre  durée  ;  enSn,  sous  l'influence  de  ces  téta- 
nisations  successives,  répétées  à  bref  délai,  les  effets  de  la 
fatigue  s'accusant  de  plus  en  plus,  on  voit  le  tétanos  n'induire 
plus  qu'une  secousse  à  son  début  {ûff.  3,  n^S,  n"  3,  n°  4). 

Pour  mettre  en  évidence  la  corrélation  qoi  existe  entre  l'al- 
longement des  secousses  et  les  modiflcations  électriques  du 
muscle  tétanisé,  nous  avons  eu  recours  à  un  arttflce.  En  pra- 
tiquant une  excitation  isolée  avant  la  série  d'excitations  qui 
doit  produire  le  tétanos,  puis  une  autre  excitation  isolée  im- 
médiatement après,  le  tout  avant  que  le  cylindre  enregistreur 
ait  accompli  une  révolution  complète,  on  obtient  eur  la  même 
ligne  le  tracé  de  trois  contractions,  une  secousse,  un  tétanos, 
puis  une  secousse  (fig.  3).  Pour  obtenir  les  secousses,  on 
manœuvre  à  la  main  te  trembleur  de  la  bobine  d'induction  de 
manièro  à  n'avoir  qu'un  seul  courant  soit  de  fermeture,  s<Ht 
d'ouverture  ;  quand  on  veut  obtenir  le  tétanos,  la  main  aban- 
donne le  trembleur,  qui  se  reprend  à  osciller  avec  une  vitesse 
réglée  d'avance  par  le  moyen  d'un  poids  additionnel.  Ces  se- 
cousses détachées  représentent  très- sensiblement,  l'une  la 
première,  l'autre  la  dernière  secousse  du  tétanos  lui-même. 
La  comparaison  devenue  ainsi  plus  facile,  entre  sa  secousse 
initiale  et  sa  secousse  terminale,  rend  plus  évidente  l'iniluence 
de  la  fatigue,  pendant  que,  de  son  coté,  la  patte  galvanosco- 
pique  traduit  dans  son  tracé  les  modifications  parallèles  de 
l'état  électrique  du  muscle.  Or,  ces  modifications,  de  part  et 
d'autre,  sont  tout  à  faU  concordantes  ;  plus  est  longue  la  durée 
du  tétanos  inducteur,  ou  plus  de  fois  ce  tétanos  est  répété 
sur  le  même  nerf  (ce  qui,  dans  les  deux  cas,  a  pour  effet  de 
le  fatiguer  de  plus  en  plus),  plus  aussi  la  contraction  induite 
modifie  ses  caractères,  se  restreint  dans  sa  durée,  passe  pftr 
les  phases  diverses  que  nous  avons  décrites  et  se  réduit  Bna- 
lemenl  à  une  seule  secousse  coïncidant  avec  le  début  du  té- 
tanos. 

Comme,  pendant  tout  le  cours  de  l'expérience,  la  patte  gal- 
vanoscopique  reste  en  contact  par  son  nerf  avec  la  surface 
dû  muscle  inducteur,  elle  réagit  à  toutes  les  exciLations  que 
reçoit  celui-ci  au  moment  des  secousses  comme  au  moment 
du  tétanos.  Ces'  secousses,  induites  elles-mêmes,  donnent 
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lieu  à  des  observations  intéressantes  qui  concordent  du  reste 
avec  l'ensemble  des  résultats  signalés  jusqu'il  et  avec  l'inter- 
prétation que  nous  en  avons  donnée.  A  chaque  fois  qu'on  al- 
longe la  durée  du  tétanos,  avons-nous  dit,  ou  à  chaque  téta- 
nos nouveau  qu'on  reproduit  en  excitant  le  même  nerf,  la 
secousse  terminale  s'allonge,  son  sommet  s'arrondit,  sa  ligne 
de  descente  devient  de  plus  en  plus  oblique  et  reste  à  une 
grande  hauteur  eu-dessus  de  l'abcisse  ;  sa  ligne  d'ascension 
devient  également  de  plus  en  plus  oblique,  et  le  début  de  la 
contraction  perd  alors  ce  caractère  de  brusquerie  qui  est  né- 
cessaire pour  éveiller  une  contraction  dans  la  patte  induite 
{âff.  3,  n*  3,  st,  et  n"  4  st,  sn). 

Ainsi,  les  modifications  de  forme  qu'entraîne  la  fatigue  re^ 
tenlissent  sur  la  contraction  induite  non-seulement  d'une 
manière  indirecte  par  la  façon  dont  elles  amènent  leur  asso- 
ciation régulière  dans  le  tétanos,  mais  encore  d'une  façon  di- 
recte et  immédiate,  en  supprimant  la  condition  sans  laquelle 
la  secousse  elle-même  ne  saurait  avoir  d'action  sur  la  patte 
galvanoscopique,  c'est-à-dire  la  brusquerie  de  son  début. 

Celte  influence  de  la  fatigue  des  organes  moteurs  sur  la 
forme  des  secousses  et  leur  aptitude  à  s'associer  en  une  con- 
traction uniforme  et  soutenue  n'est  pas  la  seule  dont  il  faille 
tenir  compte  i  nous  devons  signaler,  comme  condition  impor- 
tante, l'état  d'intégrité  du  système  nerveux,  selon  qu'on  agit, 
par  exemple,  sur  un  nerf  en  communication  avec  la  moelle 
et  l'encéphalç,  ou  sur  le  même  nerf  séparé  des  centres. 

EtD  étudiant  les  effets  de  l'excitation  électrique  unipolaire 
sur  les  nerfs  dans  différentes  conditions  physiologiques , 
M.  Cbauveau  a  montré  les  caractères  différents  que  prend  la 
forme  de  la  secousse  selon  que  le  nerf  excité  a  conservé  ses 
rapports  normaux  avec  les  centres  nerveux  ou  qu'il  a  été 
préalablement  coupé,  ou  que  seulement  l'encéphale  a  été  sé- 
paré de  la  moelle  épinière.  En  l'absence  de  toute  mutilation, 
en  excitant  le  nerf  dans  les  conditions  les  plus  physiologiques 
qu'on  puisse  réaliser,  la  secousse  diiïère  de  celle  qu'on  ob- 
tient en  agissant  sur  le  nerf  coupé  par  deux  caractères  qui 
s'accusent  l'un  et  l'autre  avec  plus  ou  moins  de  netteté  :  c'est 
d'abord  l'augmentation  de  durée  de  la  secousse,  marquée  par 
l'écartement  plus  grand  de  ses  signes  d'ascension  et  de  des- 
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cente  ;  c'est  ensuite  la  permanence  du  raccourcissëmeat' mus- 
culaire qui  maintient  pendant  uq  temps  notable  la  pointe  écri-  . 
vante  au-dessus  de  ta  ligne  des  abcisses. 

On  comprend  facilement,  et  nous  avons  vérifié  par  l'expé- 
rience, que  ces  modiflcations  des  secousses  musculaires  doi- 
vent agir  dans  le  même  sens  que  les  effets  de  la  fatigue  et 
que  la  fréquence  des  excitations  ;  c'est-à-dire  dans  le  sens 
d'une  fusion  plus  complète  déterminant  un  tétanos  plus  par- 
fait. Ajoutons  que,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  pour  le  fa- 
tigue, cette  influence  reste  égale  à  elle-même  pendant  toute 
la  durée  du  tétanos. 

Ainsi,  infli^ence  de  l'augmentation  de  fréquence  des  exci- 
tations, influence  de  la  fatigue  et  de  l'intégrité  du  système 
nerveux,  toutes  ces  conditions  séparées  ou  réunies  ont  pour 
résultat  de  modifier  la  forme  et  la  durée  de  la  contraction  in- 
duite, de  la  restreindre  à  une  seule  secousse  initiale;  toutes 
ces  conditions  modifient  dans  le  même  sens  l'état  électrique 
du  muscle  tétanisé  et  ont  pour  effet  d'amener  la  variation  né- 
gative à  une  valeur  à  peu  prés  constante,  et  ceci  par  le  même 
mécanfeme,  par  la  fusion  de  plus  en  plus  parfaite  des  se- 
cousses composantes  du  tétanos. 

Ces  résultats  nous  amènent  à  modifier  les  conclusions 
qu'on  avait  formulées  à  propos  de  la  contraction  induite  qui 
est  provoquée  par  le  tétanos.  11  n'est  plus  vrai  de  dire  que 
dans  toutes  les  conditions  le  tétanos  induii  le  tétanos.  Bien  au  . 
contraire,  le  tétanos  le  plus  parfait  qu'on  puisse  réaliser,  en 
faisant  intervenir  les  conditions  multiples  dont  nous  avons 
analysé  l'influence,  n'induit  çu' une  secousse;  et  réciproque- 
ment, nous  pouvons  admettre  que,  tant  qu'il  induit  un  tétanos 
semblable  à  lui-même,  le  tétanos  est  encore  imparfait. 

De  cette  donnée  nouvelle,  nous  tirerons  deux  conclusions 
d'une  grande  importance,  l'une  relative  à  la  nature  simple  ou 
complexe  de  la  contraction  cardiaque,  l'autre  ayant  trait  à  la  . 
contraction  volontaire  et  à  l'assimilation  qu'on  en  a  faite  avec 
le  tétanos  artificiel. 

Nous  avons  rappelé,  au  début  de  ce  travail,  combien  il  est 
difficile  de  décider,  d'après  les  caractères  graphiques  de  la 
contraction  du  cœur,  si  elle  est  une  secousse  ou  un  tétanos. 
Donders  eut  l'idée  d'appliquer  la  contraction  induite  à  la  so- 
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iution  de  ce  problème.  Ayant  observé  que  la  systole  cardiaque 
n'induit  jamais  qu'une  secousse  dans  la  patte  galvanoscopique 
dont  le  nerf  est  replié  sur  la  surface  du  ventricule  de  sa  base 
à  sa  pointe,  il  admit  que  la  contraction  du  cœur  est  une  se- 
cousse. Cette  conclusion  ne  saurait  être  maintenue  après  ce 
que  nous  avons  fait  voir,  la  systole  cardiaque  pourrait  être  un 
tétanos  et  déterminer  la  même  réaction  sur  la  patte  induite, 
comme  nous  l'avons  vu  pour  le  tétanos  artificiel  et  la  contrac- 
tion volontaire.  La  nature  supposée  simple  de  la  contraction 
du  cœur,  d'après  ses  caractères  graphiques,  réclame  une 
autre  preuve  en  sa  faveur. 

Quant  à  sa  contraction  volontaire,  rien  de  plus  facile  que 
l'explication  des  résultats  que  nous  a  donnés  à  son  sujet  la 
contraction  induite.  La  contraction. volontaire  est  le  plus  par- 
fait des  tétanos.  Ses  éléments  composants  se  succèdent,  s'as- 
socient, se  fusionnent  de  la  façon  la  plus  régulière.  Les  va- 
riations de  l'état  électrique  se  confondent  également  en  une 
résultante  commune.  Au  point  de  vue  électrique  comme  au 
point  de  vue  mécanique,  les  secousses  arrivent  d'emblée  à  la 
fusion  la  plus  complète,  tandis  que  dans  le  tétanos  que  nous 
provoquons  artificiellement,  ce  résultat  ne  s'obtient  le  plus 
souvent  que  progressivement.  Il  n'en-  est  pas  moins  vrai  qu'en 
s'aidant  des  conditions  que  nous  avons  indiquées  on  arrive  à 
identifier  complètement  l'acte  volontaire  et  le  tétanos.  Nous 
ajouterons  que  ce  n'est  qu'en  tenant  compte  des  modifications 
de  l'état  électrique  qu'on  peut  être  assuré  de  réaliser  d'une 
façon  complète  la  synthèse  d'une  contraction  semblable  à 
celle  qui  est  commandée  par  la  volonté. 

m.  —  Viiriutions  de  l'étui  élpctriqtie  dos  muscles  dans  le 
têlanôs  produit  pnr  le  passage  du  caiii-nni  continu. 

Lorsqu'un  nerf  est  traversé  pendant  quelques  instants  par 
un  courant  continu,  on  sait  que,  soit  au  moment  de  la  ferme- 
ture, soit  au  moment  de  l'ouverture,  ou  même  à  ces  deux 
moments,  il  se  produit  une  contraction.  Dans  quelques  cas 
plus  exceptionnels,  pendant  le  passage  même  du  courant,  il 
se  produit  un  tétanos  plus  ou  moins  régulier,  plus  ou  moins 
soutenu.  Ce  tétanos,  qui  tantôt  suit  immédiatement  la  con- 
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traction  de  fermeture,  tantôt  ne  débute  qu'après  un  temps 
variable,  peut  s'étendre  en  présentant  des  phases  diverses 
à  toute  la  durée  du  passage  du  courant  ou  cesser  avant  l'ou- 
verture de  celui-ci.  Exceptionnel  dans  certaines  conditions, 
ce  tétanos  peut  devenir  la  règle  dans  certains  cas  détermi- 
nés. 

Le  mécanisme  par  lequel  le  passage  du  courant  de  pi)e  en- 
tretient dans  le  nerf  et  dans  le  muscle  un  semblable  tétanos 
est  environné  d'une  grande  obscurité.  Cette  contraction  sou- 
tenue qui  a  lieu  sous  l'influence  d'une  excitation  prolongée 
constitue  une  exception  au  moins  apparente  aux  lois  de  l'ex- 
citation par  les  courants  électriques.  Ce  n'est  pas  en  raison 
de  son  intensité,  mais  bien  des  brusques  changements  dans 
son  intensité,  en  un  mot,  ce  n'est  que  par  son  état  variable 
qu'un  courant  met  en  jeu  les  propriétés  du  nerf  et  du  muscle 
et  détermine  la  contraction.  L'irruption  soudaine  d'un 
courant  dans  le  nerf,  sa  soudaine  disparition  constituent  des 
états  variables  au  premier  chef.  L'expérience  nous  apprend 
d'autre  part  qu'un  courant  très-faible  d'abord  lancé  dans  le 
nerf,  et  dont  on  augmente  graduellement  et  lentement  l'in- 
tensité, n'arrive  pas  à- faire  naitre  l'excitation.  Comment  un 
courant  continu  d'intensité  uniforme  arrive-t-il,  après  la  con- 
traction de  fermeture,  à  maintenir  cette  contraction  oa  à  la 
réveiller  plus  ou  moins  longtemps  après,  et  à  la  soutenir  jus- 
qu'au moment  de  l'ouverture  ? 

Toutes  les  explications  proposées  tendent  à  admettre  ou 
l'existence  d'oscillations  dans  le  courant  de  la  pile,  par  le  fail 
de  polarités  secondaires,  ou  l'influence  d'états  variables 
créés  dans  le  nerf  lui-même,  en  vertu  d'actions  électroJy- 
tiques  engendrées  par  le  courant.  Le  tétanos  du  courant  de. 
pile  ne  serait  pas.simple,  pas  plus  que  l'excitation  qui  le  pro- 
duit; il  résulterait,  comme  le  tétanos  ordinaire,  d'une  série  de 
secousses  associées  et  plus  ou  moins  régulièrement  fusion- 
nées. Le  problème  consiste  donc  à  dissocier  ces  contractions 
élémentaires  et  à  les  rendre  évidentes.  Nous  ne  nous  ocou- 
lerons  ici  que  de  l'état  électrique  du  muscle  ainsi  tétanisé 
et  nous  chercherons  à  savoir  au  moyen  de  la  contraction  in- 
duite s'il  est  simple  ou  complexe. 

On  obtient  facilement  le  tétanos  eu  moyen  du  courant  con- 
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tinu,  comme  l'a  montré  M.  Chauveau,  principalement  chez 
les  mammifères,  mais  même  sur  la  grenouille,  en  pratiquant 
l'excitation  unipolaire,  soit  avec  le  pôle  négatif,  pour  les 
courants  moyens  et  faibles,  soit  surtout  avec  le  pôle  positif 
pour  les  courants  forts.  Les  tétanos  ainsi  obtenus  peuvent 
représenter  des  types  assez  divers.  Tantôt  ils  sont  soutenus, 
uniformes,  réguliers  ;  tantôt  ils  présentent  les  plus  grandes 
irrégularités.  En  les  inscrivant  à  l'aide  du  mouvemeni  lent 
du  régulateur  chargé  lui-même  de  faire  la  fermeture  et  l'ou- 
vprlure  à  chaque  demi-révolution  du  cylindre,  le  tétanos  est 
suflisamment  prolongé  pour  qu'on  y  suive  toutes  les  phases, 
toutes  les  modifications  qu'il  peut  subir. 

Voici  ce  qu'on  observe  le  plus  souvent  avec  le  pôle  négatif  sur 
le  nerf.  Le  tétanos  débute  aussitôt  après  la  contraction  de 
fermeture  par  une  courbe  très-irréguliére  qui  descend  rapide- 
ment au  niveau  de  l'abscisse. 

Avec  le  pôle  positif,  le  graphique  prend  une  autre  forme  : 
la  courbe  de  la  contraction  débute  par  un  angle  aigu  qui  re- 
présente la  contraction  de  fermeture  dont  la  ligne  de  descente 
se  relève  ensuite  en  décrivant  des  sinuosités  ;  puis  le  plateau 
du  tétanos  se  dessine  franchement  et  se  prolonge  avec  régu- 
larité pendant  un  certain  temps.  Mais  bientôt  le  tracé  rede- 
vient irrégulier  et  sinueux,  jusqu'au  moment  où  le  courant, 
cessant  de  passer  la  ligne,  se  surélève  légèrement  pour 
marquer  la  contraction  d'ouverture.  Du  reste,  rien  de  va- 
riable dans  sa  forme  comme  le  tétanos  produit  par  le  courant 
continu.  Les  deux  tracés  ci-joints  ont  été  choisis  parmi  ceux 
présentant  la  «ourbe  la  plus  accidentée,  comme  plus  intéres- 
sants au  point  de  vue  de  l'état  électrique  et  de  la  contractîiHi 
induite. 

Du  côté  de  la  patte  galvanoscopique,  voici  pendant  ce  temps 
ce  qui  s'est  produit.  La  contraction  de  fermeture  s'accompagne 
invariablement  d'une  forte  secousse  induite;  si  le  tétanos 
s'est  soutenu  franchement  jusqu'à  la  fin  de  manière  à  dissi- 
muler la  contraction  d'ouverture,  il  n'y  a  pas  de  contracticm 
induite  à  ce  moment  (Gg.  4  ;  1,  2). 

On  i>eut  en  observer  une  au  contraire  lorsque,  le  tétanos 
étant  moins  soutenu,  la  contraction  d'ouverture  se  dessine  à 
la  fin  par  use  brusque  surélévation  de  la  ligne  du  tracé,  néan- 
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moins  la  contrac- 
tion induite  d'ou- 
verlure  manque 
le  plus  souvent. 
Mais,  ce  qui  nous 
intéresse  surtout, 
c'est  ce  qui  a  eu 
lieu  pendant  le 
passage  même  du 
courant.  Il  n'es! 
pas  très-rare  que 
la  secousse  in- 
duite de  ferme- 
ture soit  suivie 
presque  aussitôt 
de  deux  ou  trois 
autres  secousses 
comcidant  avec 
les  irrégu)arités 
du  début  du  té- 
tanos inducteur 
(%.  4,  n"  2).  Il 
peut  même  arri- 
ver que  ces  se- 
cousses .  induites 
arrivent  â  se  fu- 
sionner et  à  don- 
ner lieu  â  un 
court  tétanos  in- 
duit. Dans  le 
reste  du  tracé, 
dans  la  grande 
majorité  des  cas, 
il  ne  se  produit 
plus  rien  du  côté 
de  la  patte  galva- 
noscopique  ;  par- 
fois, le  tétanos, 
dans  le  reste  de 


idBï  Google 


son  cours,  réveille  encore  deux  ou  trois  contracliohs  faibles 
isolées  (fiff.  4,  n"  2).  La  remarque  plus  intéressante  qu'il  y 
aiî  à  faire  à  ce  sujet,  c'est  que  ces  secousses  induites  isolées 
sont  Irés-rares  et  peuvent  manquer  même  au  moment  où  1© 
tétanos  devient  irrégulier  et  se  dessine  sur  le  praphique  par 
une  ligne  à  inflexions  extrêmement  variées  (%.  4,  n°  1).  Ces 
oscillations  paraissent  différer  de  celles  qu'on  produit  en 
tétanisant  le  nerf  avec  un  courant  interrompu.  Elles  ne  pa- 
raissent pas  avoir  la  brusquerie  nécessaire  pour  que  les 
modifications  de  l'état  électrique  qui  en  résultent  soient 
capables  d'agir  sur  la  patte  galvanoscopique.  En  somme, 
dans  le  cours  même  du  tétanos,  la  contraction  induite  ou 
manque  ttbsolument,  ou  bien,  no  semble  constituer  qu'un 
accident. 

La  conclusion  qu'on  peut  tirer  de  ces  expériences,  relati- 
vement à  létat  électrique  des  muscles  dans  le  cours  du  téta- 
nos produit  par  le  courant  continu,  c'est  que  cet  état  élec- 
trique est  Irès-sensiblemenl  uniforme,  soit  qu'il  se  compose 
d'éléments  associés  dont 'la  fusion  serait  aussi  parfaite  que 
dans  la  contraction  volontaire  ou  dans  le  tétanos  artificiel  en 
faisant  intervenir  les  conditions  dont  nous  avons  parlé,  soit 
qu'il  ne  constitue  en  réalité  qu'Une  même  contraction  soute- 
nue pendant  le  passage  du  courant.  L'étude  de  l'étaf  élec- 
trique, au  moins  dans  ces  conditions,  ne  permet  pas  de  ré- 
soudre la  question  principale  qu'on  s'est  proposée  à  propos  du 
tétanos  produit  par  le  courant  de  pile  :  savoir  s'il  est  une  con- 
traction simple  ou  complexe. 

CONCLUSIONS. 

Les  conclusions  de  ce  travail  sont  relatives  soit  à  la  con- 
traction induite,  soit  aux  applications  qu'on  en  peut  faireà 
l'étude  des  phénomènes  électriques  qui  se  passent  dans  les 
muscles  contractés. 

A)  Contraction  inàuita.  —■  i"  Si  la  contraction  inductrice 
est  une  secousse,  elle  n'induit  jamais  qu'une  secousse  ; 

^  Si  la  contraction  inductrice  est  un  tétanos,  deux:  cas 
peuvent  se  présenter  :  ou  bien  la  fusion  de  ses  secousses 
composantes  est  encore  imparfaite;  dans  ce  cas,  le  tétanos 
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induit  un  tétanos  semblable  à  lui-même  ;-  ou  bien  la  fusioo 
des  secousses  est  complète,  le  tétanos  est  parfait,  alors  il 
n'induit  une  secousse  qu'au  moment  où  il  commence  ;  en  réa- 
lité donc  le  tétanos  n'induit  qu'une  secousse. 

B)  ApplicalioR  à  l'étude  des  différentes  formes  de  contrav- 
lion.  —  1°  Pendant  la  contraction  volontaire,  l'état  électrique 
du  muscle  ne  présente  pas  d'oscillations.  Les  Variations  du 
courant  musculaire  qui  correspondent  à  chaque  secousse  doi- 
vent se  succéder' les  unes  aux  autres,  s'ajouter  sans  retour 
du  courant  à  son  état  primitif,  comme  les  secousses  elles- 
mêmes,  dont  la  contraction  volontaire  est  composée,  s'asso- 
cient de  manière  à  produire  un  raccourcissement  permanent 
du  muscle.  Le  phénomène  électrique  se  comporte  en  un  mot 
comme  le  phénomène  mécanique  de  la  contraction  ; 

2°  Dans  la  contraction  du  muscle  cardiaque,  la  patte  gal- 
vanoscopique  n'indique  de  variation  du  courant  qu'au  début  ; 
l'état  électrique  reste  ensuite  uniforme  pendant  toute  la  du- 
rée de  la  systole  ;  mais  de  ce  que  la  contraction  du  cœur  n'in- 
duit qu'une  secousse,  il  faut  se  garder  de  conclure  qu'elle  est 
elle-même  une  secousse.  La  nature  simple  ou  complexe  de 
kk  contraction  du  coeur  est  donc  remise  en  question  ; 

3"  Dans  le  tétanos  artlQciel,  provoqué  par  un  courant  in- 
terromJ)u,  l'état  électrique  du  muscle  est  tantôt  variable,  tan- 
tôt uniforme.  En  précipitant  le  nombre  des  excitations,  en 
s'aidant  de  l'allongemetit  des  secousses  par  la  fatigue,  on 
obtient  un  tétanos  dans  lequel  les  variations  électriques  sont 
fusionnées  en  une  seule  et  qui,  par  conséquent,  réalise  par 
un  procédé  synthétique  une  contraction  tout  à  fait  semblable 
à  la  contraction  volontaire;  ' 

4°  Dans  le  tétanos  produit  par  le  passage  du  courant  con- 
tinu, l'état  électrique  du  muscle  est  sensiblement  uniforme,  à 
en  juger  par  les  indications  de  la  contj^ction  induite,  sauf 
de  rares  interruptions  tantôt  dues  aux  irrégularités  du  téta- 
nos, tantôt  survenant  sans  cause  appréciable.  Cet  état  élec- 
trique uniforme  peut  se  rapporter  aussi  bien  à  une  contrac- 
tion simple  dans  toute  sa  durée  qu'à  une  contraction  complexe 
'  formée  d'éléments  parfaitement  associés; 
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RECHERCHES  SUR  L'ACTION  PHYSIOLOGIQUE'  DU  CUIVRE 
ET  DE  SES  COMPOSÉS, 

ptr  H.  le  D*  V.  MlIKS  et  M.   le  0'  L.   VVCOS,  pharmicisn  en  cber  de 

l'tkOpital  Lariboisiêre. 


Les  auteurs  des  traités  classiques  modernes  de  toxicologie 
admettent  géoéralement  que  le  cuivre  métallique  a'exerce 
aucune  action  délétère  marquée  sur  l'économie  animale,  et 
depuis  les  expériences  bien  connues  de  Drouart,  cette  opinion 
est  universellemeot  acceptée  par  les  savants  ;  par  contre,  les 
composés  oxygénés  du  cuivre,  mais  surtout  les  sels  solubles 
de  œ  métal,  ont  été  et  sont  encore  considérés  assez  généra- 
lement comme  des  pcMsons  hyposthénisants,  au  même  titre 
que  les  composés  d'antimoine,  d'arsenic  et  de  mercure. 

Hest  dilTiciie,  lorsqu'on  examine  d'une  part  les  nombreux 
cas  d'empoisonnement  rapportés  avec  détail  dans  les  livres 
spéciaux,  et  d'autre  part  les  expériences  faites  sur  les  ani- 
maux avec  les  divers  composés  du  cuivre,  de  ne  pas  admettre 
que  les  combinaisons  cuivriques  amènent  la  mort  de  ces  ani- 
maux, lorsqu'elles  sont  administrées  dans  de  certaines  condi- 
tions, et  à  des  doses-  suflisantes';  si  l'on  considère  toutefois 
que  piusirars  médecins  distingués  ont,  à  différentes  époques 
et  tout  récenunent  encore,  employé  sans  inconvénient  les  sels 
9olubles  de  cuivre  à  des  doses  assez  élevées  dans  le  traitement 
delachorée,  de  l'épilepsie,  du  cancer,  de  la  scrofule,  du 
(Toup,  etc.,  on  se  demande  ce  qu'il  faut  penser  au .  jus^e  de 
ces  empoisonnements  que  l'on  attribue  au  cuivre,'  et  qui 
proviennent,  dit-on,  d'aliments  qu'on  aurait  laissés  trop  long- 
temps dans  des  vases  de  cuivre  mal  étamés;  il  semble  en 
efîetque,  dans  la  plupart  de  ces.  cas,- ces  aliments  n'ont  dû 
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élre  imprégnés  que  d'uoe  très-pelite  quantité  do  cuivre,  et 
en  mettant  au  compte  de  ce  métal  tous  les  accidents  observés 
on  serait  forcément  amené  à  le  regarder  comme  un  poison 
d^  plus  violents. 

C'est  ce  que  pensaient  sans  aucun  doute  les  médecins  qui 
admirent  que  les  composés  du  cuivre  occasionnent  chez  l'homme 
des  accidents  analogCkes  à  ceux  que  déterminent  les  composés 
plombiques  ;  ces  pratriciens  regardaient  en  efTet  comme  le 
premier  degré  de  l'empoisonnement  cuprique  les  troubles 
intestinaux  qu'ils  désignèrent  sous  le  nom  de  coliques  de 
cuivre.  Ces  accidents  se  produisaient  surtout,  suivant  eux, 
chez  les  ouvriers  qui  travaillent  le  cuivre,  par  l'absorption 
continue  des  particules  métalliques  répandues  dans  l'atmos- 
phère des  ateliers  dans  lesquels  vivent  ces  ouvriers. 

Mais  l'existence  de  la  colique  de  cuivre  a  été  niée,  à  plu- 
sieurs reprises,  par  divers  pathologistes  modernes,  qui  ont 
attribué  les  accidents  imputés  au  cuivre,  soit  à  l'action  du  froid, 
soit  aux  petites  quantités  d'arsenic,  de  plomb,  de  zinc,  qui  se 
trouvent  souvent  contenues  dans  le  cuivre  du  commerce  ;  nous 
ne  pourrions  discuter  ici  d'une  manière  utile  les  opinions 
successivement  émises  sur  la  variété  d'entérite  qu'on  avait 
un  peu  iégèrement  désignée  sous  le  nom  de  colique  de  cuivre; 
en  considérant  toutefois  qu'il  existe,  à  Paris  seulement,  plus 
de  trente  mille  ouvriers  qui  travaillent  le  cuivre,  et  en  obser- 
vant qu'on  ne  voit  presque  jamais  dans  nos  grands  hôpitaux- 
des  malades  appartenant  à  ce  groupe  industriel  et  présen- 
tant nettement  les  symptômes  de  la  prétendue  colique  de 
cuivre,  il  serait  déjà  permis  de  douter  de  l'existence  réelle 
de  cette  maladie  ;  mais  l'observation  directe  des  ateliers  de 
toute  sorte  dans  lesquels  le  cuivre  ou  ses  composés.se  trouvent 
soumis  à  des  opérations  diverses  nous  fournit,  contre  l'exis- 
tence d'une  colique  de  cuivre  parallèle  à  1r  colique  de  plomb, 
des  arguments  qu'on  ne  saurait,  à  notre  avis,  réfuter  d'une 
manière  satisfaisante. 

Si  on  lit,  en  effet,  avec  attention  les  écrits  des  médecins 
qui  se  sont  occupés  à  diverses  époques  de  l'état  sanitaire  des 
ouvriers  employés  dans  les  mines  de  cuivre  d'une  part,  et  de 
l'autre  dans  les  grands  ateliers  de  fonderie  et  de  chaudron- 
nerie, on  s'aperçoit  bien  vite  que  les  accidents  désignéa  sous 
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le  Bom  de  colique  de  cuivre  ne  s'y  pimentent  que  trésHrare- 
inent  et  dépourvus  de  tout  caractère  grave  ;  plus  récemment 
encore,  dans  leur  trés-intéressante  étude  sur  le  régime  des  . 
ouvrières  employées,  à  Montpellier,  à  la  fabricaticm  de  l'acé- 
tate de  cuivre,  MM.  Pécholieret  Saint-Pierre  ont  coaslaié 
que  la  santé  de  ces  femmes  ne  se  trouvait  nullement  atteinte 
par  le  contact  incessant  de  la  substance  réputée. toxique  ;  l'un 
de  nous,  enflu,  dans  une  longue  et  minutieuse  enquête  sur 
les  conditions  sanitaires  dfis  grands  ateliers  parisiens  ou- 
verts à  l'industrie  du  cuivre,  n'a  constate  chez  les  ouvriers 
les  plus  exposés  aux  émanations  cupriques,  comme  les  fon- 
deurs, les  ciseleurs,  lestoumeurs,  leschaudronniers,  etc.,que 
des  accidents  très-rares  et  sans  aucune  espèce  d'importance. 

Il  faut  bien  recomaitre  néanmoins  que,  malgré  les  témoi- 
gDBges  favorables  de  ceux  qui  se  sont  occupés  d'une  manière 
spéciale  de  l'action  du  cuivre  sur  l'homme,  il  règne  chez  le 
plus  grand  nombre  une  opinion  défavorable  aux  composés  de 
ce  métal  ;  >le  cuivre  est  encore  à  cette  heure  un  métal  sus- 
peot,et  les  médecins  eux-mêmes  n'ont  pas  réussi  à  se  sous- 
traire aux  idées  généralement  admises  ;  cela  est  si  vrai,  qu'à 
l'époque  de  l'épidémie  cholérique  de  1865-66,  l'un  de  nous  a 
pu  constater  que  ceux-là  mômes-  parmi  les  praticiens  qui  se 
montraient  désireux  d'essayer  contre  le  fléau  l'action  des  pré- 
parations de  cuivre  témoignaient,  instinctivement,  la  plus 
grande  répugnance  à  administrer  ces  composés  à  des  doses 
capables  d'assurer  leur  eOicacité.  Sans  élever  ici  des  récri- 
mioalions  inutiles,  nous  pouvons  établir  que  les  sels  de  cuivre 
ne  furent  employés,  par  quelques  médecins  de  bonne  volonté, 
qu'avec  une  timidité  dénotant  une  défiance  extrême  à  l'endroit 
du  cuivre.  Ces  appréhensions  sont-elles  réellement  fondées, 
et  aune  époque  où  la  thérapeutique  tire  ses  meilleures  ar- 
mes de  l'arsenal  de  la  toxicologie,  au  moment  où  les  poisons 
les  plus  violents  sont  journellement  administrés,  sous  les 
formes  les  plus  diverses,  où  l'arsenic  lui-même  est  devenu 
un  médicament  banal,  convient-il  de  redouter  outre  mesure 
les  effets  des  composés  ouivriques?  L'expérionce  seule  pou-  . 
vant  donner  à  cette  question  une  réponse  décisive,  nous  nous 
sommes  donc,  proposé  : 

l' D'établir  méthodiquement  l'action  que  le  cuivre  et  ses 
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composés,  insolubles  et  solubles,  exercent  sur  les  animaux  à 
l'état  de  santé; 

2°  De  rechercher  si  les  préparations  decuivre  administrées 
à  doses  massives  et  fractionnées  présentent  des  différences 
d'action  analogues  à  celles  que  l'on  observe  avec  les  compo- 
sés d'antimoine  et  de  mercure; 

3*  De  déterminer  les  formes  sous  lesquelles  on  pourrait  ad- 
ministrer les  préparations  de  cuivre,  de  manière  à  en  fa- 
ciliter le  plus  possible  la  tolérance; 

Les  expériences  que  nous  avons  faites  jusqu'ici  ont  surtout 
trait  à  la  première  partie  du  problème  que  nous  nous  étions 
posé.  ■  -  . 

Ces  expériences  forment  trois  séries  : 

La  première  série  a  pour  objet  l'action  sur  les  chiens  du 
cuivre  métallique  et  des  oxydes  de  cuivre,  substances  insolu- 
bles ou  dillicilement' solubles  dans  les  sucs  gastrique  et  intes- 
tinal, et  par  suite  difficilement  absorbables; 

La  deuxième  série  a  pour  but  d'établir  l'action  qil'exerce 
sur  les  chiens  le  cuivre  à  petite  dose,  tel  qu'il  se  trouve  dans 
les  aliments  qui  ont  séjourné  dans  des  vases  de  cuivre  non 


La  troisième  série  a  pour  objet  l'action  qu'exercent  sur  les 
mêmes  animaux  les  sels  de  cuivre  solubles,  et  particulière- 
ment l'acétate  neutre,  le  sulfate  et  le  chlorure  double  de 
cuivre  et  d'ammonium. 

Nous  avons  soumis  8  chiens  à  l'action  du  cuivre  métal- 
lique et  de  ses  oxydes. 

C'est  également  sur  8  chiens  que  nous  avons  essayé 
l'action  des  sels  solubles  de  cuivre. 

Quant  aux  essais  concernant  l'action  du  cuivre  à  petite 
dose,  provenant  de  vases  mal  étamés  ou  non  étamés,  ils  nous 
ont  paru  si  soncluants  que  nous  ne  les  avons  tentés  que  sur 
^  chiens,  nous  réservant  d'y  revenir  plus  tard,  si  cela  était 
nécessaire. 

Dans  toutes  nos  expériences,  le  cuivre,  ses  oxydes  et  ses 

•  sels  ont  été  donnés  aux  chiens,  dissimulés  de  divers  manières  : 

dans  de  la  viande  crue  ou  de  la  viande  cuite  hachée;  dans  des 

fragments  de  viande  cuite,  creusés  d'une  cavité ,    enveloppés 

de  deux  ou  trois  feuilles  de  pain  azyme  et  celles-ci  entourées 
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«l'une  lame  mince  de  viande  euite,  etc.,  etc.;  c'est  particulière- 
ment avec  les  sels  solubles  de  cuivre  qu'il  importe  de  dissi- 
muler aux  animaux  la  présence  de  ceux  qu'on  leur  adminis- 
tre ;  lorsque,  en  effet,  ces  sels  sont  simplement  mélangés  aux 
aliments,  ils  leur  communiquent  une  saveur  si  désagréaUe 
que  les  chiens  les  refusent  avec  une  grande  opiniâtreté  et 
ne  les  prennent  qu'à  la  dernière  extrémité. 

Immédiatement  après  l'administration  de  la  substance  cu- 
prique, nous  donnions  aux  chiens  une  pâtée  formée  de  viande 
cuite  et  de  pain  et  ramollie -avec  de  l'eau  tiède  ;  nous  placions 
toujours  à  la  portée  de  ces  animaux  une  terrine  contenant  de 
l'eau  en  abondance. 

Dans  toutes  nos  expériences  sur  les  composés  insolubles  et 
solubles  dii  cuivre,  nous  avons  administré  ces  composés  à 
petites  doses  d'abord,  et  nous  élevions  celles-ci  progressive- 
ment ;  lorsque  les  chiena  nous  paraissaient  fatigués,  nous  les 
laissions  reposer  un  jour  ou  deux,  et  nous  leur  donnions  alors 
leur  pâtée  ordinaire  sans  leur  administrer  de  cuivre  ;  toutes 
les  fois  que  les  animaux  ont  été  mis  à  la  diète  absolue,  nous 
l'avons  signalé  dans  l'exposé  de  nos  expériences. 

Les  conditions  générales  dans  lesquelles  nous  avons  agi 
ainsi  établies,  nous  allons  donner  successivement  le  tableau 
succinct  de  nos  expériences. 

V*  SÉKIE.  —  CuWre  el  ses  «xjdes. 

Exp.  I.  —  Le  29  octobre  1869,  nouç  donnons  à  un  chien  vigoureux, 
et  d'une  [aille  au-dessus  de  la  moyenne,  dans  de  la  viande  hachée. 
fô  centigrammes  de  cuivre  e^poudi-e .fine;  nous  lui  donnons  à  la  suite 
une  pâtée  de  viande,  pain  et  eau  tiède. 

L'animal  n'éprouve  aucun  accident. 

Nous  lui  donnons  de  la  mémo  manière  :, 

I^  30  oelobre,  50  centigrammes  de  cuivre. 

Le  31  octobre,  1  gramme. 

Le.  1"  novembre.  3  grammes. 

Le  â  novembre,  4  grammes. 

Le  3  novembre,  6  grammes.  , 

Le  4  novembre!  8  grammes; 

Il  n'y  a  là  jusqu'ici  ni  diarrhée,  ni  vomissement^  l'animal  parait 
bien  portant. 

Nous  loi  donnons  dans  les  mêmes  conditions  : 

Le  5  novembre,  S5  centigrammes  de  protoxyde  de  cuivre  Dn^  0. 
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Le  6  novembre,  60  centigrammea  de  proloxyde. 

liC  7  novembre,  1  gramme  de  protoxyde. 

Le  8  novembre,  S  grammes. 

I^  9  novembre,  3  grammes;  l'aqimal  vomît  pour  la  première  fois  à 
deux  reprises,  1  heure  1/2  après  le  repris,  des  mntifres  alimentaires 
verdâtres. 

Le  10  novembre,  nous  te  laissons  reposer. 

Le  11  et  le  13,  nous  douaons  3  grammes  de  proloxyde.  Il  n'y  a  pas 
d'accident. 

Le  13  novembre,  nous  donnons  à  l'animal,  de  la  même  manière, 
S6  centigrammes  de  bioxyde  de  cuivre  CnO. 

Le  14  novembre,  60  cenligremmes  de  bioxyde. 

Le  15  novembre,  1  gramme. 

Le  16  novembre,  2  grammes. 

Le  17  novembre,  3  grammes. 

Le  18  novembre,  4  grammes;  l'animal  vomit  deux  Tois,  2  heures 
après  le  repas. 

Le  19  ei  le  20,  repos. 

Les  21,  32,  S3, 24  novembre,  nous  donnons  4  grammes  de  bioxyde. 
Il  n'y  a  pas  d'accident. 

Le  25  novembre,  repos. 

Les  26,  27,  28  novembre,  nous  donnons  encore  4  grammes  de  bioxyde, 
et  l'animsl  n'a  ni  vomissement,  ni  diarrhée,  et  paraît  en  très-bon  état 
de  santé. 

Comme  il  nous  semble  inutile  de  porter  plus  loin  les  doses  dea  trois 
substances  que  nous  avons  données  à  ce  chien,  nous  le  sacrifions  par 
pendaison  le  39  novembre;  l'animal  avait  pris  do  l'embonpoint  pen- 
dant le  cours  de  l'expérience. 

A  l'aulopsio,  les  viscères  sont  gorgés  de  sang;  l'esiomao  ne  pré- 
sente un  peu  d'injection  que  du  cdté  du  polyre;  l'intestin,  lavé  i  grande 
eau,  est  à  peu  près  normal  dans  toute  son  étendue. 

Le  foie,  la  raie  et  les  reins,  convenablement  divisés  et  desséchés, 
ont  été  carbi/nisés  par  l'acide  azotligue,  additionné  de  quelques  gouttes 
d'acide  sulfurîque;  le  charbon  obtenu  a  été  deaséché,  puis  incinéré 
avec  le  plue  grand  soin  dans  une  petite  capsule  depoicelaine,  A  l'aide 
d'une  lampe  à  double  courant  ;  l'opération  a  été  continuée  jusqu'à  ce 
que  la  cendre  fût  devenue  d'un  gris  verdfltre  et  ne  contint  plus  de 
parcelle  charbonneuse;  nous  avons  alors  traité  cette  cendre  par  l'acide 
azotique  étendu  à  l'ébullition,  et  dans  la  liqueur  filtrée,  qui  était  légère- 
mont  colorée  eu  bleu  veixlAtre,  le  cyanure  jaune,  l'ammoniaque,  le  fer 
métallique  ont  signalé  la  présence  d'une  notable  quantité  de  cuivre. 

Exp.  IL  —  Nous  avons  donné,  le  29  octobre  1809,  à  un  chien  de 
petite  taille,  dans  de  la  viande  cuite,  35  centigrammes  de  cuivre  mélaJ- 
liqne  porphyrisé. 

Le  30  octobre,  50  centigrammes. 

I^e  31  octobre,  1  gramme. 
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Le  1"  novembre,  2  grammes. 

Le  2  novembre,  4  grammes. 

Le  3  novembre,  6  grammes. 

Le  4  novembre,  8  grammes. 

L'animal  n'a  éprouvé  jnBque-lù  aucune  espèce  d'accitjeut. 

Nous  avons  donné  au  même  animal  : 

I^  5  novembre,  S5  uenUgrammes  de  proloxyde  de  cuivre  CaK). 

Le  6  novembre,  50  centigrammes. 

Le  1  novembre,  1  gramme. 

Les  8,  9.  10,  Il  et  12  novembre,  3  guammes. 

A  ta  suite  de  son  repas  du  là  novembre,  l'animal  a  vomi  une  portion 
de  ses  aliments,  colorés  ouvert;  nous  le  laissons  reposer  le  là  no- 
vembre. 

Le  14  novembre  nous  avons  donné  au  même  chien  ib  centigrammes 
de  bioxyde  de  CuO. 

Le  1d  novembre,  50  centigi-ammea. 

Le  16  novembre,  1  gramme. 

I^es  11,  18,  19  et  20  novembre,  3  grammes. 

Les  Si,  a,  23  et  34  novembre,  3  grammes. 

Comme  l'animal  a  pris  le  bol  cuivré  difficilement,  nous  le  laissons 
reposer  le  25. 

liée  36,  â7,  38,  S9  et  30  novembre  nous  donnons  4  grammes  de 
biosyde. 

L'animal  n'a  éprouvé  ni  vomissement,  ni  diaiThée,  et  il  a  toujours 
DiaDgé  la  pâtée  i-égulitremenl;  an  santé  parait  excellente,  et  il  a  acquis 
de  l'embonpoint  pendant  le  cours  de  Texpérience  à  laquelle  il  a  été 
soumis;  comme  celle-ci  nous  parait,  ù  cause  du  dégoût  que  maniTeste 
l'animal  pour  le  bol  cuivré,  suffisamment  prolongée,  noua  sacritlons 
le  chien  le  1"  décembre. 

A  l'autopsie,  tous  les  viscères  sont  gorgés  de  sang  :  l'estomac  pré- 
seute  une  légère, congestion;  l'intestin  présente  quelques  ecchymoses 
i  la  partie  inférieure  de  l'S  iliaque  ;  le  foie,  la  rate  et  le  rein,  soumis  à 
l'analyse  comme  dans  notre  première  expérience,  ont  donné  toutes  les 
réactions  des  sets  de  cuivre. 

Exp.  111.  —  Le  "7  novembre,  nous  donnons  à  un  chien  d'une  taille 
aïKlessus  de  la  moyenne,  incorporés  dans  du  miel,  et  celui-ci  enveloppé 
de  pain  azyme,  20  centigrammes  de  cuivre  porphycisé. 

Le  8  décembre,  nous  lui  en  donnons  50  centigrammes. 

Le  9  décembre,  1  gramme, 

I^e  10  décembre.  S  grammes. 

Le  11  décembre,  4  grammes. 

Le  12  décembro,  8  grammes. 

L'animal  n'éprouve  aucun  accident. 

I.e  13  décembre,  nous  lui  donnons,  dans  du  miel,  35  centigrammes 
de  protoxyde  de  cuivre. 

IjC  14  décembre,  50.centigrammes. 
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Le  15  diScembre,  1  gramme. 

Le  16  décembre,  2  gi-ammcs. 

Le  17  décembre,  4  grnmmes. 

L'animal  preod  le  roiel  cuivré  ditllciiflinent,  noua  le  laisaoïia  reposer 
34  heures. 

IjC  19  décembre,  noua  donnone,  toujours  dane  du  miel,  au  mënoaDi- 
mal,  25  centigrammes  de  bioxyde  de  cuivre  CuO.     . 

Le  SO  décembre,  50  centigrammes. 

Le  31  et  le  SS  décembre,  1  gramme. 

I^  SS  décembre,  â  grammes. 

Le  24  décembre,  3  grammes. 

Le  25  décembre,  4  grammes.  Le  chien  prend  le  miel  cuivré  avee  ré- 
pugnance, nous  le  laissons  reposer  21  heures. 

Us  fl,  28,  m,  30,  nous  donnons  4  gi-ammes. 

Il  n'y  a  eu  jusqu'ici  aucun  accident,  ni  vomissement,  ni  diarrhée; 
mais  le  chien  ne  prend  plus  le  cuivre  qu'avec  la  plus  grande  répu- 
gnance; nous  le  sacriflona  le  31  décembre. 

L'animal  avait  pris  de  l'embonpoint  depuis  le  commeacameut  de  l'ex- 
périence. 

K  l'aulopsie,  tous  les  viscères  sont  gorgés  de  sang  ;  l'estomac  pré- 
sente par  places  une  légère  injection,  qu!  se  montre  également  dans  la 
partie  inférieure  du  gros  intestin. 

Le  foie,  la  rate  et  les  reins,  soumis  à  l'analyse  par  là  procédé  que 
nous  avons  diïtaiilé  dans  notre  première  expérience,  ont  donné  une 
liqueur  dans  laquelle  nous  avons  constaté  la  présence  d'une  quantité 
notable  de  cuivre. 

Exp.  IV.  —  Noua  donnons,  ie  1  décembre  18G9,  à  un  chien  de  petite 
taille,  incorporés  dans  du  miel,  et  celui-ci  enveloppé  de  pain  azyme 
(20  gr.  de  miel),  25  centigrammes  de  cuivre  mêtaUiqua  porphyrisé. 

Tje  8  décembre,  nous  en  donnons  60  centigrammes. 

Le  9  décembre,  1  gramme. 

Le  10  décembre,  2  grammes. 

Le  11  décembre,  4  grammes. 

Le  12  décembre,  8  grammes. 

Il  n'y  a  jusque-là  aucun  accident. 

Le  13  décembre,  noua  donnons,  dans  20  grammes  de  miel,  25  cen- 
tigrammes de  proloxyde  Cu^o. 

Le  14  décembi-e,  50  centigrammes. 

Le  16  décembre,  1  gramme. 

Le  16  décembre,  2  grammes. 

Le  11  décembre,  3  grammes.  ' 

Le  18  décembre,  4  grammes. 

L'animal  prend  le  miel  cuivré  difâcilement.  Nous  le  laissons  reposer 
SI  heures. 

Le  20  décembre,  nous  lui  donnons,  toi^ours  dans  du  miel,  2S  cen- 
tigrammes d'oxyde  noir,  Cuo. 
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Le  21  décembre,  50  oentigrammes. 

IjS  22  décembre,  1  gramme. 

Le  23  décembre,  2  grammes. 

Le  24  décembre,  3  grammes;  l'animal  le  prend  mal  d'abord,  puis 
refase  absolument  les  deux  derniers  tiers  du  miel  cuivré;  le  leude- 
main  et  les  jours  suivante,  il  continue  à  refuser  le  cuivre;  nous  le  ea- 
crifions  le  S8  décembre. 

L'animnl,  qui  s'était  bien  porté  jusqu'au  24,  a  perdu  son  embonpoint 
sans  l'influence  d'une  diète  de  06  heures  ;  il  n'avait  cependant  pas  eu 
de  vomissements,  mais  il  avait  eu  un  peu  de  diarrhée  dons  les  (rois 
derniers  jours.' 

A  l'autopsie,  tons  les  viscères  sont  comme  exsangues  ;  l'estomac 
présente  de  légères  ecchymoses  dans  la  région  pylorique  ;  l'S  iliaque 
de  l'intestin  est  aussi  légèrement  eccbymosée. 

Le  foie,  la  rate  et  les  reine,  traités  par  le  procédé  décrit  dans  notre 
première  expérience,  ont  fourni  des  traces  notables  de  ouivre. 

Kxp.  V. —  1^  25  mars  1B70,  nous  donnons  à  un  chien  de  tailld 
moyenne  et  de  constitution  vigoureuse,  intimement  mélangés  avec  du 
beurre,  et  celui-ci  enveloppé  de  pain  azyme,  25  centigrammes  de  cui- 
vre porphyriaé. 

Le  26  mars,  nous  lui  en  donnons  50  centigrammes. 

Le  27  mars,  I  gramme. 

Le  S8  mars,  2  gramme^. 

1^  29  mars,  4  grammes. 

I^e  30  mars,  8  grammes. 

Il  n'y  a  pas  eu  jusque-là  le  moindre  accidenl. 

Le  l"  avril,  nous  donnons  à  l'animal,  de  la  même  manière,  25  cen- 
tigrammes de  protoxyde  de  cuivre  Cu*o. 

Le  2  avril,  60  centigrammes. 

Le  a  avril,  1  gramme  ;  l'animal  vomit  une  poi-tion  de  ses  aliments 
colorés  en  vert. 

Le  4  avril,  repos. 

Le5  avril,  donné 2  grammes  de  protoxyde;  le  chien  vomit  à  plu- 
sieurs reprises . 

Le  6  avril,  repos.  ; 

Le  7  avril,  donné  3  grammes  de  protoxyde  ;  l'animal  vomit  encore  à 
plnsieors  reprises. 

Le  8  avril,  repos. 

Le  9  avril,  donné  à  l'animal  4  grammes  de  protoxyde;  l'animal  le 
prend  avec  grande  répugnance,  et  il  vomit  ensuite  à  plusieurs  reprises 
1  heure  1/S  après  son  repas. 

Repos  le  10  et  le  11  avril. 

Le  12  avril,  naos  donnons  au  mâme  animal,  et  toujours  mélaugés 
BD  beurre,  25  centigrammes  de  bioxyde  de  enivre. 

Le  18  avril,  nous  loi  en  donnons  50  centigrammes. 

Ia  14  avril,  1  gramme. 
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Le  1&  avril,  2  grammos. 

Le  16  ûvril,  3  grammes. 

Le  n avril,  4  grammes;  l'anîmnl  lémoigne  de  In  répugnance,  mais 
il  n'a  pas  de  vomissement. 

Le  18  ao  matin,  le  chien  s'est  échappé  lio  notre  laboratoire  ;  il  .est 
repris  Â  Vin cen nés  et  ramené  à  la  Tourrière  à  Paris,  ou  on  le  pend 
après  quelques  Jours  de  séjour;  nous  y  retrouvons  son  cadavre,  dont 
nous  avons  pu  faire  l'autopsie.  Ajoutons  que  l'animal  était  assez  vigou- 
reux h  la  fin  de  l'oxpé  rien  ce  pour  avoir  brisé  sa  chaîne  et  creusé  sous 
la  porto  un  [)assagc  par  lequel  il  s'est  enfui. 

A  l'autopsie,  les  viscères  étaient  gorgés  de  sang;  l'estomac  et  lo tube 
digestif  no  prosentaient,  par  pl.ices,  qu'un  peu  de  congestion. 

Le  foie,  la  raie,  les  reins,  eaumis  à  l'analyse  chimique  par  le  pro. 
cédé  que  nous  avions  adopté  dans  notre  première  expérience,  conte- 
naient une  quantité  notable  de  cuivre. 

Exp.  VI.  —  Nous  avons  donné,  la  35  mai-s  I87D,  à  un  chien  de  taille 
moyenne,  mélangés  intimement  avec  du  beurre,  35  centigrammes  de 
iiuivre  métallique  porphyrisé. 

Le  36  mars,  nous  lui  en  avons  douné  50  centigrammes. 

Le  S7  mars,  1  gramme. 

Le  38  mars,  3  grammes.    ■ 

Le. 30  mara,  8  grammes. 

Il  n'y  a  eu  jusqu'ici  aucun  accident. 

Le  31  mars,  nous  avons  donné  au  même  animal,  dans  du  beurre, 
25  centigrammes  de  protoxyde  de  cuivre  Cu^O. 

£*  !"■  avril,  60  cenligmmmes. 

Le  3  avril,  1  gramme  ;  l'animal  a  une  diarrhée  asses  abondante. 

Le  3  avril,  donné  3  grammes  ;  la  diarrhée  persiste. 

Le  3  avril,  3  grammes;  In  diarrhée  diminue. 

Le  5  avril,  4  grammes;  il  n'y.  a  plus  d'accident.  Nour  laissons  repo- 
ser le  chien  pendant  48  heures. 

Le  8  avril,  nous  lui  donnons,  dans  du  beurre,  35  centigrammes  de 
bioxyde  de  cuivre  Cuo. 

Le  0  avril.  50  centigrammes. 

Le  10  avril,  75  centigrammes. 

Le  11  avril,  t  gramme. 

Le  12  avril,  3  grammes. 

Le  13  avril,  3  grammes. 

Le  14  avril,  1  grammes. 

I,e  15  avril,  repos. 

Le  16  avril,  nous  donnons  encore  4  grammes. 

Lebioxyde  n'ayant  amené  ni  diarrhée  ni  vomissement,  nouK  avons 
sacrifié  lo  chien  le  17  avril. 

L'animal  était  plus  maigre  qu'au  commencement  de  l'expérience. 

A  l'autopsie,  les  viscères  étaient  un  peu  pâles  ;  l'estomac  présentait 
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par  places  quelques  légères  eocbymosos  ;  on  en  trouvait  aussi  qiiel- 
ques-uaos  dans  la  partie  moyenne  de  l'S  iliaque  du  gros  inteetin. 

Le  Toie,  ta  rate,  les  reins,  soumis  à  l'analyse  par  le  procédé  que  nous 
BTons  décrit  daos  notr^  première  expérience,  ont  fourni  une  quantité 
de  cuivre  appréciable  par  tous  les  réactifs  ordinaires  de  ce  métal. 

Exp.  Vli,  —  Nons  donnons,  le  4  novembre  1874,  dans  de  la  viande 
crue,  à  un  cbien  de  forte  taille  et  de  constitution  vigoureuse,  S5  cen- 
tigrammes de  biaxyde  de  cuivre  CuO. 
Les  5  et  6  novembre,  60  centigrammes. 
1^  1  novembre,  75  centigrammes. 
Le  S  et  le  9  novembre,  1  gramme. 
Le  10,  le  11  et  le  13  novembre,  1  gr.  50  cenligr. 
Le  13,  le  14  et  le  16  novembre,  3  grammes. 
IjcIC  et  le  17  novembre,  3  grammes. 

Jusqu'au  17  novembre  incluaivement,  le  chien  ne  paraît  éprouver 
aucun  malaise  ;  il  n'a  en  jusque-là  ni  vomissement  ni  diarrhée. 

Le  18  novembre,  nons  lui  donnons  4  grammes  de  bioxyde  ;  il  vomit 
3  heures  après  une  portion  de  sa  ration,  mais  il  ne  paraît  pas  ma- 
lade. 

La  19  novembre,  nous  donnons  encore  4  grammes  de  bloxyde  et  la 
chien  ne  vomit  pas. 

Le  20  novembre,  l'animal  prend  encore  4  grammes  de  bioxyde  sans 
diEBcullé,  et  son  repas  n'est  enivi  d'aucun  accident. 

Le  21,  nous  donnons  encore  une  fois  4  grammes  de  bioxyde,  mais 
l'animal  ne  mange  le  bol  contenant  le  cuivre  qu'avec  une  grande  ré- 
pugnance, quoiqu'il  n'y  ait  pas  en  de  vomissement  ;  nous  arrélons  là 
l'expérience  sur  le  bioxyde  de  cuivre,  et  nous  laissons  reposer  l'ani- 
mal les  22  et  2S  novembre. 

Le  34  novembre,  nous  donnons  an  mâme  chien,  dans  de  la  viande 
orne,  50  centigrammes  deproloxyde  de  cuivre  CaK). 
Le  25  novembre,  1  gramme. 
1^26  novembre,  2  grammes. 

n  n'y  a  jasque-li  ancnn  accident,  ni  vomissement,  ni  diarrhée. 
Le  27  novembre,  nous  donnons  2  grammes  de  protoxyde;  l'animal 
vomit  une  portion  de  ses  aliments  colorés  an  vert. 

Le  38  le  cbien  refuse  la  viande  contenant  2  grammes  de  proloxyde  ; 
nooB  le  laissons  reposer  le  28  et  le  29  novembre. 

Le  K  novembre,  nous  redescendons  à  la  dose  de  1  gramme  de  pro- 
toxyde,  et  le  chien  mange  bien  le  bol  cuivré  et  ensuite  sa  pâtée  ;  quoi- 
qu'il n'ait  eu,  à  la  suite  de  ce  repas,  ni  vomissement  ni  diarrhée,  il 
refuse  obstinément,  à  partir  du  30  novembre,  la  viande  contenant  du 
cuivra,  même  &  la  suite  d'une  diète  prolongée  de  72  heures  ;  nous  lui 
rendons  alorasa  pfltée  ordinaire  de  viande  et  de  pain,  et  l'animal  la 
consomme  avec  avidité.  Il  présente  ainsi  pendant  2  mois  1/2  toutes  les 
•ppannces  de  ta  santé,  puis  son  appétit  diminue  peu  i  peu  et  il  meurt 
le  n  mara,  3  mois  après  la  ftn  de  l'expérience  ;  en  examinant  avec 
ABUN.  Di  para.,  t*  steii,  IV.  IS 
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soin  tes  conditions  de  celle-ci,  nous  nous  demandons  si  noas  devons 
porter  an  compte  du  cuivre  la  mort  de  cet  animal. 

Ezp.  VIU.  —  Nous  donnons,  le  4  novembre.  1814,  dans  de  la  viande 
crue  liBoliée,  à  un  chien  de  taille  moyenne  et  de  constitalton  aeeez  ché- 
tive,  85  centigrammes  de  bîoxyde  de  cuivre  CuO. 

Le  S  et  le  6  novembre,  50  centigrammes. 

Le  7  novembre,  15  centigrammes. 

Le  8  novembre,  1  gramme. 

Le  4  mai,  nous  donnons  15  centigrammes. 

Jusque-là,  l'animal  n'éprouve  aucun  accident  et  paratl  bien  portant. 

Le  9  novembre,  nous  lui  donnons  enoore  1  gramme  de  bioiyde  ; 
l'animal  vomit  une  portion  de  ses  alimente  non  altérée  et  teints  en 
noir  par  le  composé  ouivrique  ;  il  conserve  néanmoins  ea  gaieté  et  la 
vivacité  de  ses  mouvements. 

Les  10. 11  et  12  novembre,  nous  lui  donnons  1  gr.  50  centigr.  de  bi- 
oxyde;  il  vomit  tons  les  jours  une  portion  de  sa  ration,  mais  il  mange 
toujours  bien. 

Le  13  novembre,  nous  lui  donnons  2  grammes  de  bioxyde  ;  il  vomit 
encore,  mais  il  ne  paraît  pas  malade. 

Nous  le  laissons  reposer  le  14  et  le  IS  novembre. 

Le  16  novembre,  nous  lui  donnons  seulement  1  gramme  de  bioxyde  ; 
il  ne  vomit  pas. 

Le  17  novembre,  nous  lui  donnons  1  gr.  50  centigr.  ;  pas  de  vomia- 
sements. 

ÏM  18,  nous  donnons  2  grammes  de  bioxyde  ;  l'animal  ne  vomit  pas. 

Le  19,  nous  donnons  S  gr.  50  centigr.  de  bioxyde  ;  pas  de  vomisse- 
ments. 

Le  SO  novembre,  nous  donnons  3  grammes  de  bïoxyde  ;  l'animal 
mange  la  viande  contenant  le  cuivre  avec  diUIculté;  néanmoins  il  ne 
vomit  pas. 

Le  21  novembre,  nous  donnons  1  gramme  de  bioxyde,  et  l'animel  Tait 
la  plus  grande  difficulté  pour  ingérer  la  viande  Cuivrée  ;  il  n'y  a  cepen- 
dant i  la  suite  du  repas  ni  vomissement  ni  diarrhée. 

Nous  laissons  reposer  l'animal  les  ,22  et  23  novembre. 

Le  24  novembre,  nous  donnons  à  ce  chien  50  centigrammes  de  pro- 
toxyde  de  cuivre  Cu*o  ;  il  n'y  a  pas  d'accident. 

Le  25  novembre,  nous  lui  donnons  1  gramme  du  mâme  oxyde;  il 
vomit  S  heures  après  une  partie  de  ses  alimenta  colorés  en  vert. 

A  dater  de  ce  jour,  l'animal  refuse  obstinément  la  viande  contenant 
du  cuivre;  sa  santé  est  cependant  parfaite,  et  nous  l'avons  conservé 
^plus  de  6  mois  après  la  fin  de  cette  expérience,  il  avait  repris  toutes 
•M  habitudes,  fit  sa  constitution  semblait  s'être  améliorée. 
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II*  SEMIB.  —  AeiUitn  mtmtre  4e  enivre.  €?hl«pare  dovUe  de 
enivre  H  d*>BMiaalHH.  Salfate  de  enivre. 

Ezp.  I.  —  Nous  donnons,  le  18  avril  1S70,  ù  un  chien  de  taille 
moyenne,  dans  du  pain  azyme  entouré  de  viande  ouite  hachée,  10  cen- 
tigrammea  d'acétate  neutre  de  cuivre. 

Le  19  avril,  nona  lui  en  donnons  16  oentigrammes. 

Les  20  et  21  avril,  20  centigrammes. 

Lee  22,  23,  24  et  2&  avril,  25  centigrammes. 

Les  26,  27  et  28  avril,  SO  centigrammes. 

Le  89  avril,  40  centigrammes. 

Il  n'y  avait  en  jusque-là  aucun  accident;  le  29  avril,  2  heures  après 
le  repas,  l'animal  vomit  des  matières  verdfltres. 

Nous  le  laissons  reposer  le  30  avril. 

Le  limai,  nous  lui  donnons  60  centigrammes  d'acétate;  l'animal 
vomit  une  fois  une  petite  quantité  de  sas  aliments  colorés  en  vert. 

Repos  le  2  mai. 

Le  3  mai,  noua  lui  donnons  60  centigrammes  d'acétatç;  il  ne  vomit 
pas. 

Le  6  mai,  1  gramme  ;  l'animal  vomit  une  seule  fois. 

Repos  les  6  et  7  mai. 

Le  8  mai,  nous  donnons  encore  1  gramme  d'aoétate  que  nous  renou- 
velons le  9  mai  sans  accident. 

Le  10  mai,  nous  continuons  la  dose  de  1  gramme  ;  le  chien  vomit  à 
denx  reprises. 

Les  11  et  12  mai,  repos. 

Le  13  mai,  donné  1  gr.  25  eentigr.  d'acétate. 

Le  14  mai,  1  gr.  60  eentigr. 

Le  15  mai,  1  gr.  75  eentigr.  ;  l'animal,  qni  n'avait  pas  eu  d'accidents 
les  IS  et  14  mai,  vomitS  fois  le  15  mai. 

I^s  16  et  17  mai,  repos. 

Le  19  mai,  nons  donnons  2  grammes  d'acétate  et  l'animal  ne  vomit 
pas. 

Les  19,  20  et  21  mai,  nous  continuons  la  dose  de  2  grammes  ;  l'ani- 
mal  vomittoue  les  jonre,  mais  il  ne  parait  pas  malade. 

Les  22  et  28  mai,  repop. 

Le  24  mai,  l'animal  refuse  la  bol  cuivré,  mais  il  mange  bien  sa 
pâtée. 

Le  26  mai,  il  refuse  le  cuivre  obstinément  ;  nons  le  mettons  à  ta 
diète. 

IjO  26,  il  refuse  encore  ;  diète. 

Le  27  mal,  après  48  heures  de  diète  absolue,  il  refbse  encore  le  oai> 
vre  ;  nous  le  sacri&ons. 

-    A  t'auiopsie,  l'animali  qni  avait  &  peine  maigri,  neprésente  dans  l'es- 
tomae  et  l'intestin  qn'nn  peu  de  oongestion  sons  eoobymose  ;  le  foie. 
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la  rate,  les  reins,  soumis  à  l'analyse  chimique,  donnent  tous  les  signeB 
de  la  présence  d'une  quontitÂ  notable  de  cuivre. 

Exp.  Il-  —  Nous  donnons,  le  1"  seplembre  1811,  à  nn  cbien  de  taille 
et  de  constitution  moyennes,  dans  du  pain  azyme  et  entouré  do  viande 
cuite  hachée.  10  centigrammes  A'acêtale  neutre  de  cuivre  ea  poudre. 

la  î  septembre,  nous  loi  en  donnons  15  centigrammos. 

Le  3  seplembre,  SO  centigrammes. 

Le  4  septembre.  25  centigrammes. 

Le  5  septembre,  30  centigrammes. 

Le  6  septembre,  40  centigrammos  ;  l'animal  prend  le  bol  avec  répu- 
gnance. 

Le  7  septembre,  50  centigrammes  ;  le  chien  refuse  obstinément  de 
prendre  le  cuivre  ;  cependaul  il  n'y  a  eu  jusqu'ici  aucun  accident. 

I^  8  septembre,  repos. 

Le  9  septembre,  nous  rétrogradons  à  25  centigrammes,  que  l'animal 
«vale  avidement. 

Le  10  septembre,  30  centigrammes. 

Le  11  septembre,  40  centigrammes. 

Le  IS  septembre,  50  centigrammes. 

Le  13  septembre,  60  centigrammes. 

Le  14  septembre,  75  centigrammes. 

Le  15  septembre,  80  centigrammes. 

Le  16  septembre,  90  centigrammes. 

Le  n  septembre,  1  gramme. 

Le  18  septembre,  1  gr.  25  centigr. 

lie  19  septembre,  1  gr.  50  contigr.  ;  l'animal  reruss  te  bol  cuivré. 

Le  SO,  repos. 

Le  21,  uoQS  rétrogradons  à  1  gramme,  que  le  ohien  prend  facile- 
ment. 

Le  S2,  le  23,  le  24  septembre,  nous  continuons  à  donner  1  gramme  ; 
il  n'y  a  pas  d'accident,  mais  le  chien  mange  moins  bien  sa  pâtée. 

Le  25  septembre,  nous  donnons  1  gr.  50  centigr.;  l'animal  le  prend 
bien  et  il  vomit  nu  bout  d'une  heure  el  demie  après  son  repas. 

Le  26  septembre,  nous  donnons  9  grammes,  il  vomit  à  plusieurs  re- 
prises. 

Le  il,  le  28,  le  29  septembre,  nous  continuons  à  donner  2  grammes; 
l'animal  vomit  tous  tes  jours  à  plusieurs  reprises,  mais  il  mange  en- 
core et  ne  parait  pas  abattu. 

Le  30,  le  chien  refuse  obstinément  le  bol  cuivré  ;  nous  le  mettons  i 
la.  diète. 

Le  l'octobre,  même  refus;  nous  suspendons  l'usage  du  cuivre, 
mais  l'animal  ne  mange  plus  que  trés-pen  de  sa  pfltée  ;  il  est  faible  et 
•battu;  il  a  de  ladiamiée;  le  5  octobre,  il  refuse  toute  nourritors, 
s'affaiblit  peu  à  peu  et  meurt  te  8  octobre. 

K,  r&ntQJisio,  l'aniaial  est  très^maigri  ;  \n  viaoàres  sont  exsangues; 
l'estomac  présenté  dei  eoebymo&es  nombreuses  et  profondes,  soi-tout 
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dans  la  région  pylorique  ;  il  existe  aussi  des  ecchymoses  dans  l'intes- 
tiu,  surtout  dans  l'S  iliaque. 

iM  Toie,  la  rate,  tes  reins,  soumis  i  l'analyse,  nous  ont  fourni  une 
quantité  de  cuivre  très-notable. 

EiP.  m.  —  Nous  donnons  le  1"  septembre  1871,  à  un  chien  de 
taille  au-dessus  de  la  moyenne,  dans  du  pain  asyme  enveloppé  de 
viande  cuite  hachée,  10  centigrammes  d'acétate  oeatre  de  cuivre. 

Le  S  septembre,  15  centigrammes. 

Le  S  septembre,  S5  centigrammes. 

Le  \  septembre,  40  cenligrammesi  l'animal  prend  le  bol  cuivré  dif- 
ficilement et  vomit  1  heure  \/t  après  son  repas. 

I^e  5,  repos. 

I^  1  septembre,  nous  revenons  à  25  centigrammes,  et  l'animal  le 
prend  bien. 

Le  7  septembre,  50  centigrammes. 

Le  S  septembre,  60  centigrammes. 

Le  9  septembre,  15  centigrammes. 

Le  10  septembre,  1  grammei  l'animal  vomit  A  deux  reprises. 

Le  11  septembre,  repos. 

Le  là  septembre,  nous  rétrogradons  à  15  centigrammes. 

Le  13  septembre,  1  gramme. 

Le  14  septembre,  1  gr.  25  centigr. 

Le  15  septembre,  1  gr.  60  oentigr.;  l'animal  vomit  abondsmmentj  iV 
o'a  pas  l'air  abattu. 

Le  16  septembre,  repos. 

Le  17  septembre,  rétrogradé  à  1  gramme. 

Le  18  septembre,  1  gr.  50  centigr. 

Le  19  septembre,  1  gr.  75  oentigr. 

Le  20  septembre,  2  grammes;  l'animal  vomit  à  trois  reprises  1  heure 
•près  le  repas. 

Le  21  septembre,  repos. 

Le  22  septembre,  rétrogradé  à  1  gr.  50  centigr. 

\iK  S3  septembre,  2  grammes. 

Le  24  septembre,  nous  continuons  A  donner  2  grammes. 

IjC  25  septembre,  l'animal  refusa  le  bol  cuivré.  Diète. 

Le  26  septembre,  diète. 

Le  27  septembre,  l'animal  refusa  le  bol  cuivré.  Diète. 

Le  88  septembre,  donné  2  grammes;  l'animal  vomit  A  [dusieurs  re- 
prises. 

Le  89  septembre,  donné  8  grammes;  l'animal  vomit  A  plusieurs  re- 
prises. 

Le  30  septembre,  il  refuse  le  bot  cuivré. 

IjC  1"  octobre,  il  refuse  encore  obstinément  le  ouivre,  mais  il  mange- 
encore  assez  bien  sa  pAtée. 

Le  2  octobre,  il  mange  mal  sa  pAtée,  et  il  a  eu  un  peu  de  diarrhée. 

Les  S,  4,  5,  6, 7, 8, 9  octobre,  il  mange  de  moins  en  moins,  deviea 
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triste,  il  est  trèa-abaitu  et  boit  beaucoup,  la  diarrhée  augmente,  il 
pousse  des  cris  plainlifa,  reste  couché  et  il  meurt  le  10  octobre. 

A  l'autojtsie,  l'animal  paraît  extrèmemeat  amaigri,  les  viscères  sont 
piles  et  ardoisés;  l'estomac  présente,  dans  sa  petite  courbure,  des 
acchymoeee  nombreuses  et  profondes,  qu'on  retrouve  aussi  dans  te 
gros  intestin. 

Le  foie,  la  rate,  les  reins  donnent,  à  l'analyse  chimique,  toutes  les 
réaclione  qui  csraelérisent  le  cuivre. 

Exp.  IV.  —  Nous  donnons  le  13  février  18'72,  à  un  chien  de  tailfe 
moyenne,  dans  du  pain  asyme  enveloppé  de  viande  cuite  hachée, 
10  centigrammes  de  chlorure  double  de  cuivre  et  d'ammonium. 

Le  14  février,  nous  lui  en  donnons  15  centigrammes. 

Le  15  février,  20  cealigrammes. 
'  Le  16  février,  25  centigrammes. 

l^e  11  février,  30  centigrammes. 

Le  18  février,  40  centigrammes. 

Le  19  février,  50  centigrammes;  il  n'y  avait  pas  en  d'accident  jus- 
que-là ;  le  19  février,  l'animal  qui  avait  pria  le  bel  cuivré  avec  répn- 
gnance,  le  vomit  1  heure  1/2  après  son  repas. 

Le  20  février,  repos. 

Le  21  février,  donné  60  cenligrammes  de  ohlorure  double. 

Le  22  février,  donné  15  centigrammes. 

Le  23  février,  80  centigrammes  ,  l'animal  vomit  à  deux  reprises , 
1  heure  après  la  repas. 

Le  24  février,  i-epos. 

Le  25  février,  nous  donnons  1  gramme  de  chlorure  double. 

Le  26  février,  1  gr.  25  ceotigr. 

Le  27  février,  1  gr.  50  centigr.,  l'animal  vomit  &  plusieurs  reprises. 

Le  28  et  le  29  février,  repos. 

Le  1"  mars,  1  gr.  Ib  centigr.  de  chlorure  double. 

Le  2  mars,  1  gr.  15  centigr-,  l'animal  vomit  deux  fois. 

Le  3  mars,  repos. 

Le  4  mars,  donné  2  grammes  de  chlorure  double. 

Le  5  mars,  2  gr.  60  centigr.  de  chlorure  double  ;  le  chien  à  vomi  à 
trois  reprises,  il  ne  parait  ni  triste,  ni  abattu. 

Le  6  et  le  7  mars,  repos. 

Le  8  mars,  donné  3  grammes  de  chlorure  double  ;  l'animal  vomil  à 
plusieurs  reprises. 

Le  9  et  le  10  mars,  repos. 

Le  11  mars,  donné  3  grammes  de  chlorure  double  ;  l'animal  vomit 
plusieurs  foia. 

Le  12  mars,  donné  3  grammes  de  chlorure  ;  l'animal  vomit  à  plu- 
aifturs  reprises;  il  a  en  outre  un  peu  de  diarrhée,  et  mange  moins  bien 
sa  pStée. 

Le  13  mars,  l'animal  refuse  le  bol  cuivré  ;  repos;  la  diarrhée  aug- 
'  mente,  mais  l'animal  ne  vomit  pas. 
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Im  14  Durs,  il  refuse  tiocore  obstinénteot  le  Loi  cuivré;  nous  le  met- 
tons à  la  diète  pendant  48  heures,  la  diarrhée  persiste. 

Le  16  mars,  l'animal  refuse  non-sente  ment  le  bol  cuivré,  mais  encore 
sa  pAtée;  it  est  faible  el  abattu,  il  reste  presque  toujours  oouché,  et 
jette  de  petits  cris  plaintifai  la  diarrhée  persiste,  il  ne  mange  plus,  va 
s'affaiblissent  peu  i  peu,  et  menrt  le  19  mars. 

A  l'autopsie,  l'aaîmal  est  très-amai^i;  les  viscÀres  sont  pâles,  l'es- 
tomac présente  de  nombreuses  ecchymoses,  il  en  eiciste  aussi  dans  la 
partie  inférieure  du  groA  intestin  et  en  outr*  quelques  légères  uloé- 
râlions. 

Le  foie,  ta  rate,  les  reins,  soumis  à  l'analyse,  donnant  toutes  tes 
réactions  qui  caractérisent  le  enivre. 

Exp.  V.  —  Nous  donnons  le  28  novembre  1872,  à  an  chien  de  taille 
moyenne,  dans  de  la  viande  crue,  palpée,  10  centigrammes  de  sulfate 
de  caivre. 

Le  â9  novembre,  nous  en  donnons  19  centi^ammes. 

I«  SO  novembre,  20  centigrammes. 

Le  1"  décembre,  S5  centigrammes. 

1^  2  décembre,  30  centigrammes. 

Le  3  décembre,  40  centigrammes. 

Le  4  décembre,  60  centigrammes. 

Le  5  décembre,  60  centigrammes. 

Le  6  décembre,  15  centigrammea. 

Le  1  décembre,  1  gramme. 

IjSB  8,  9, 10, 11  décembre,  1  gramme. 

Le  12  décembre,  1  gr.  26  centigr. 

Le  là  décembre,  1  gr.  50  centigr. 

Le  14  décembre,  1  gr.  76  centigr,,  l'animal,  qui  n'avait  jusqu'ici 
éprouvé  aucun  accident,  vomit  à  deux  reprises  des  matières  alimen- 
taires colorées  en  vert. 

IjB  15  décembre,  repos. 

Le  IG  décembre,  donné  1  gr.  75  centigr.;  l'animal  vomit  une  seule  fois. 

Le  17  décembre,  repos. 

Le  18  décembre,  donné  2  grammes  de  sulfate;  l'animal  le  prend  dif- 
ficilement, etil  vomit  deux  fois  à  la  suite. 

Le  19  et  le  20  décembre,  repos. 

Le  21  décembre,  donné  2  grammes  de  sulfate. 

Le  22  décembre,  S  gr.  50  centigr.;  le  chien  venait  à  plusieurs  reprises. 

Le  23  et  le  24  décembre,  repos. 

Le  25  décembre,  donn^  2  gr.  60  centigr.  de  sulfate  ;  l'animal  refuse 
d'abord,  pois  le  prend  dans  une  pfltée  de  pain  et  de  fromage  ;  il  vomit 
à  la  suite  à  plusieurs  reprises. 

Lee  26,  27,  28,  repos. 

Le  29  décembre,  donné  S  grammes  de  sulfate,  il  le  prend  difflcile- 
Dwnt,  et  vomit  ensuite  plusieurs  fois. 

Le  80  et  le  31  décambre,  et  le  1"  janvier  1873,  repos. 
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Le  2  janvier,  nous  donnons  enoore  3  grammes,  mais  l'animal  refuse 
obstinément  de  tes  preudre;  nous  le  mettons  à  ta  diète  pendant  48  heures, 
mais  le  4  janvier  il  refuse  encore  le  enivre,  quoiqu'il  mange  encore  sa 
pâtée,  et  qu'il  n'ait  pas  l'air  malade  ;  nous  le  sacrifions,  l'animal  est  à 
peu  près  dans  le  même  état  qu'an  début  de  l'expérience. 

A  l'autopsie,  l'estomac  et  le  gros  intestin  présentent  (pelques  lé- 
gères ecchymoses. 

IjO  foie,  la  rate,  les  reins,  soumis  à  l'analyse  chimique,  fournissent 
toutes  les  réactions  caractéristiques  du  cuivre. 

Exp.  VI.  — Nous  donnons,  le  38  novembre  1812,  à  un  chien  vigou- 
reux, d'une  taille  au-dessus  de  la  moyenne,  dans  de  la  pulpe  de  viande 
crue,  10  centigrammes  de  sulfate  de  cuivre. 

Le  29  novembre,  nous  lui  en  donnons  15  centigrammes. 

Le  30  novembre,  ^  centigrammes. 

Le  1"  décembre,  25  centigrammes. 

Le  2  décembre,  30  centigrammes. 

Le  3  décembre,  40  centigrammes. 

Le  4  décembre,  50  centigrammes. 

Le  6  décembre,  GO  centigrammes. 

Le  6  décembre,  15  centigrammes  ;  l'animal  vomit  2  heures  après  son 
repas  une  portion  de  ses  aliments  colorés  en  vert. 

Le  7  décembre,  donné  80  centigrammes  de  sulfate. 

Le  8  décembre,  donné  90  centigrammes  de  sulfate. 

Le  9  décembre,  1  gramme  ;  l'animal  refuse  le  bol  cuivré  dans  la 
viande  crue  ei  le  prend  dans  de  la  viande  cuite. 

Les  10,  11,  12,  13,  14, 15  et  16,  continué  le  sulfate  à  la  dose  d'un 
gramme,  sans  accident. 

Le  17  décembre,  donné  1  gr.  50  oentigr.  ;  l'animal  vomit  deux  fois. 

Le  18,  repos. 

Le  19,  donné  1  gr.  60  ccntigr.;  l'animal  vomit  une  seule  fois. 

Le  20  décembre,  donné  1  gr.  60  centigr.  ;  l'animal  ne  vomit  pas. 

Le  21  décembre,  donné  1  gr.  75  centigr.  de  sulfate  ;  l'animal  vomit 
deux  fois. 

Le  22  et  le  23,  repos. 

Le  24  décembre,  donné  2  grammes  ;  l'animal  vomit  à  plusieurs  re- 

IjCS  26,  30  et  S7  décembre,  repos. 

Le  28  décembre,  donné  2  gr.  60  ceutigr.  ;  la  chien  vomit  trois  fois. 

Le  29,  repos. 

Le  30,  il  refuse  le  bol  cuivré  ;  diéle  absolue. 

Le  31,  il  refuse  encore  absolument  le  enivre  ;  diète  que  nous  pro- 
longeons le  1"  janvier  1873. 

Le  2  janvier,  nouveau  refus  absolu;  nous  le  sacriBons. 

L'animal  est  un  peu  amaigri  depuis  le  début  de  l'expérience. 

A  l'autopsie,  l'estomac  présente  quelques  légères  ecchymoses  dans 
la  région  pylorïque  ;  on  remarque  quelques  ecchymoses  plus  marquées 
dans  le  gros  intestin. 
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Le  foie,  la  rate  et  les  reins,  soumis  à  l'analyse  chimique,  ont  fourni 
tous  le^  caractères  du  cuivre,  par  le  procédé  que  nous  avons  indiqué 
dons  notre  première  expérience. 

Exp.  Vil.  —  Nous  donnons,  le  8  juillet  1875,  à  un  ebien  de  taille 
moyenne,  fort  et  râblé,  dans  du  pain  azyme  enveloppé  de  viande  cuite, 
10  centigrammes  de  sulfate  de  cuivre   finement  pulvérisé;  pas  d'acci- 

l«9juillel,  nous  donnonsSO  centigrammes  de  sulfale;  pas  d'acci- 
dents. 

IjC  10  juillet,  Dous  donnons  40  centigrammes  de  sulfate  ;  l'animal  vo- 
mit une  fois,  1  heure  l/i  après  son  repas,  une  portion  de  ses  aliments 
colorés  en  vert;  il  ne  paraît  pas  malade. 

Le  11  juillet,  nous  donnons  60  centigrammes  de  sulfate;  l'animal 
oaage  bien,  vomit  une  fois,  comme  hier,  mais  ne  parait  pas  affecté. 

Le  13  juillet,  nous  offrons  à  l'animal,  à  trois  reprises  différentes,  i 
3  heures  d'intervalle  chaque  fois,  80  centigrammes  de  sulfate  ;  il 
refuse  absolument  la  viande  contenant  le  cuivre  et  mange  néanmoins 
Irès-bien  sa  pfltée  depain  et  de  viande,  et  ne  vomit  pas  à  la  suite. 

I.e  13  juillet,  nous  donnons  à  l'animal  1  gramme  de  sulfate;  il  le 
prend  difficilement,  mais  il  ne  vomit  pas  à  la  suite  de  son  repas. 

Le  li  et  le  15  juillet,  nous  donnons  1  gr,  50  centigr.  de  sulfate;  l'ani- 
mal le  prend  difficilement,  et  vomit  chaque  jour  à  la  suite  du  repas. 

1^  16  juillet,  nous  laissons  reposer  l'animal. 

Le  17  juillet,  noue  donnons  encore  1  gr.  60  centigr.  de  sulfate  ;  le 
chien  ne  vomit  pas. 

1«  18  et  le  19  juillet,  nous  donnons  i  grammes  de  sulfate;  l'animal 
vomit  abondamment  ;  il  ne  paraît  pas  malade. 

Le  20  juillet,  donné  3  grammes  de  sulfate  ;  l'animal  le  prend  facile- 
ment; puis,  1  heure  après,  il  vomit  â  plusieurs  reprises;  il  est 
néanmoins  vif  et  alerte. 

Le  !1,  l'animal  refuse  obstinément  la  viande  contenant  le  cuivre; 
noas  le  meltons  à  la  diète  absolue. 

I.e  22  juillet,  nous  donnons  4  grammes  de  sulfate  ;  l'animal  le  prend 
saDadifficullé,  mange  ensuite  sa  pâtée  et  vomit  abondamment  des  ma- 
tières verdAtres,  1  heure  après  son  repas. 

Le 23  el  le  24,  nous  le  mettons  à  la  diète. 

Le  25  juillet,  nous  lui  donnons  4  grammes  de  sulfate  qu'il  prend  avec 
difficulté;  il  vomit  moins  que  le  32  juillet  ;  il  est  toujours  bien  portant. 

Le  36,  diète. 

Le  27  et  le  28,  l'animal  refuse  absolument  le  bol  contenant  le  sulfate, 
quoiqu'il  soit  à  la  diète'depuis  72  heures. 

Le  29,  nous  lui  donnons  4  grammes  de  sulfate  qu'il  prend  facilement; 
il  mange  bien  ensuite  sa  pâtée,  et  vomit  encore  abondamment. 

Le  30  et  le  31  juillet,  l'animal  refuse  le  bol  contenant  encore  4  gram- 
mes de  sulfate  ;  nous  le  mettons  à  la  diéle. 

Le  1**  août,  il  prend  aveo  ta  plus  grande  répugnance  3  grammes  de 
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sulCale  et  il  refuse  le  quatrième;  il  vomit  ensuita  à  pluBÎeurs  reprises  ; 
mais  il  est  loujours  bien  portant;  aous  terminons  oéanmoins  l'e^é- 
rience  pour  savoir  ce  que  deviendra  l'animal  ;  or,  dès  le  2  août,  il 
mangeait  sa  pâtée  avec  appétit,  et  depuis  cette  époque,  il  présente  tous 
les  signes  d'une  sauté  parfaite,  qui  se  maintient  14  mois  après  la  Bn 
de  l'expérience. 

Exe.  VIII.  —  Nous  donnone,  le  8  juilletl875,  à  nncbien  vigoureux, 
de  taille  un  peu  au-dessus  de  la  moyenne,  dans  ^es  feuilles  do  pain 
azyme  enveloppées  de  viande  cuite,  10  centigrammes  de  sulfate  de  cui- 
vre ;  il  n'y  a  pas  d'accident. 

Nous  donnons,  le  9  juillet,  20  centigrammes  de  sulfate;  le  10  juillet, 
40  centigrammes;  le  11  juillet, 60  centigrammes;  le  12  juillet,  80  cen- 
tigrammes ;  jusque-là,  l'animal  prend  facilement  le  bol  contenant  le  sel 
de  cuivre,  mange  bien  sa  pfltée  et  ne  vomit  pas  ;  il  a  taules  les  appa- 
rences de  la  santé  parfaite. 

Le  13  juillet,  nous  lui  donnons  1  gramme  de  sulfate;  mais  il  ne  le 
prend  qu'aveo  la  plus  grande  répugnance  ;  il  n'y  a  cependant  à  la  suite 
du  repas  aucun  accident. 

Le  14  juillet,  nous  donnons  encore  5  grammes  de  sulfate  ;  mais 
l'animal  n'en  prend  que  la  moitié  et  refuse  le  reste  ;  nous  le  mettoos 
à  la  diète  absolue. 

Le  16  juillet,  après  36  heures  de  diète,  nous  donnons  à  ce  chiea  1  gr. 
50  centigr.  de  sulfate  ;  il  le  prend  bien  et  no  vomit  pas  à  la  suite. 

Le  17,  nous  lui  en  donnons  2  grammes;  il  les  prend  avec  une  grande 
diffîculté,  mais  il  n'a  pas  de  vomissements;  nous  le  mettons  à  la 
diète. 

Lo  19  juillet,  après  36  heures  de  diète,  nous  donnons  de  nouvatu 
â  grammes  de  sulfate  ;  l'animal  le  pren<)  bien,  mange  bien  sa  pAlèe  et 
vomit  au  bout  d'une  heure,  pour  la  première  fois,  une  petite  quan- 
tité de  matières  vcrdâtres;  il  est  toujours  vif  et  alerte. 

Le  20  juillet,  nous  lui  donnons  3  grammes  de  sulfate;  il  le  prend 
bien,  mange  sa  pdtèe,  et  vomit  plusieurs  fois  k  la  suite. 

Le  21  juillet,  l'animal  refuse  absolument  le  bol  cuivrique;  nons  le 
mettons  à  la  diète  absolue. 

Le  22  juillet,  nous  lui  donnons  4  grammes  de  sulfote  ;  il  le  prend 
assez  facilement,  mange  sa  pStée  moins  avidement  et  vomit  deux  fois 
à  la  suite. 

Le  23  juillet,  nous  le  laissons  reposer;  il  mange  bien  sa  pitée  non 
cuivrée  et  ne  vomit  pas. 

Le  24,  diète  absolue. 

I^e  25,  nous  lui  donnons  encore  4  grammes  de  snlfate  qu'il  prend 
bien  ;  il  mange  sa  pâlée  et  vomit  beaucoup  moins  que  le  22  juillet. 

IjB  26,  l'animal  refuse  le  bol  cuivré  ;  diète  absolue. 

Le  11,  noue  lui  donnons  toujours  4  grammes  de  sulfate;  il  le  prend 
facilement,  mange  bien  à  la  suite  et  vomit  comme  le  25. 

Le  28,  refus  du  cuivre  par  l'animal  ;  diète  absolue. 
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Le  99,  il  prend  encore  une  foie  4  grammes  de  sulfale,  mango  bien 
xi  vomit  à  la  suite  comme  le  31  juillet. 

Les  30  et  91  juillet  et  1*'  août,  malgré  la  diète  absolue  de  12  heures, 
l'animal  refuse  le  bol  cuivré;  nous  arrêtons  l'expérience;  il  mange 
bien  sa  pAtie  ordinaire  et  ne  paraît  pas  malade  ;  il  continue  de  présen- 
ter pendant  4  mois  l'apparenee  de  la  meilleure  sanlé,  et  il  mevii-t  lo 
â  novembre,  après  quelques  jours  de  maladie. 

m*  SBBIE.  —  VaMB  de  e«ivr«  b«b  éUMéa. 

Exp.  I  et  n.  —  Le  34  octobre  1873,  dans  le  but  d'essayer  direete- 
ment  l'efret  que  produisent  sur  les  animaux  les  aliments  conservés 
dans  des  vases  de  cuivre  non  étamés,  noua  avons  institué  sur  deux 
chiens  de  petite  taille,  l'expérience  suivante  : 

Noos  donnons,  te  24  octobre,  à  ces  deux  cbiens,  deux  portions  égales 
d^ine  pfttée  de  viande  et  de  pain,  ramollis  avec  de  l'eau  chaude  et  ad- 
ditionnée de  graisse  de  porc,  de  sel  marin  et  d'un  fltet  de  vinaigre; 
aOQB  avions  laissé  ajourner  cette  pâtée  pendant  48  heures  dans  un 
pDfilon  de  cuivre  rouge  non  étamé;  il  existait  alors  une  couche  de 
vert-de-gris  sur  les  parois  du  poêlon,  et  nous  avons  mélangé  ce  verl- 
de-grisanx  aliments  i  l'aîde  d'une  spatule  de  bois. 

Nous  avons,  à  partir  du  S4  octobre,  nourri  ces  deux  chiens  d'une 
pfttée  semblable,  qui  séjournait  chaque  fois  24  heures  dana  le  poêlon 
ainsi  amorcé  ;  l'expérience  a  été  continuée  sans  interruption  jusqu'au 
13  décembre  1873,  c'est-à-dire  pendant  50  jours  consécutifs  ;  durant 
tont  le  temps  de  l'expérience,  le  pofilonn'apas  été  nettoyé. 

Les  chiens  n'ont  jamais  été  malades  ;  ils  ont  toujours  mangé  leur 
pdtée  sans  répugnance,  et  à  peine  ont-ils  eu  pendant  ces  60  jours, 
l'an  et  l'autre,  un  peu  de  diarrhée  exceptionnellement. 

L'expérience  a  été  si  nette  et  si  concluante  que  nous  n'avons  pas  senti 
le  besoin  de  la  répéter  sur  d'autres  sujets  ;  les  deux  chiens  mis  en  ex- 
périence ont  survécu,  et  leur  santé  n'a  paru  éprouver  aucune  oltéra- 

UOB. 

Il  nous  paraît  résulter  de  ces  expériences  : 

1°  Que  le  cuivre  métallique  et  ses  oxydes,  administrés  aux 
chieas  à  l'état  de  mélange  avec  des  matières  albuminoîdes, 
des  matières  sucrées,  des  matières  grasses,  n'exercent  sur  ces 
animaux  aucune  inOuence  notablement  fâcheuse,  et  ne 
déterminent  chez  eux  aucun  accident  grave,  même  lorsqu'ils 
sont  donnés  à  des  doses  élevées  (8  grammes  par  jour  en, 
poudre  Que.  4  grammes  des  oxydes  Cu*0,  CuO)  ;  ces  chiens 
ont  à  peine,  exceptionnellement,  pendant  la  durée  de  l'expé- 
rience, quelques  vomissements  et  un  peu  de  diarrhée  ;  mais 
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ils  conservent  pendant  tout  ce  temps  une  santé  à  peu  près 
complète,  et  le  plus  souvent  ils  acquièrent  plus  ou  moins 
d'embonpoint. 

2°  Que  le  cuivre,  à  petite  dose  et  à  l'état  de  vert-de-gris, 
tel  qu'il  se  trouve  dans  les  aliments  qui  ont  séjourné  24  heures 
dans  un  vase  de  cuivre  non  étamé,  ne  produit  sur  les  chiens 
aucun  de  ces  accidents  graves  et  immédiats  qu'on  l'accuse 
généralement  d'occasionner  chez  l'homme  ; 

3°  Que  les  sels  solubles  de  cuivre,  donnés  aux  chiens  pro- 
gressivement, depuis  la  dose  de  10  centigrammes  jusqu'à 
celle  de  1  gramme  par  jour,  sont  facirement  tolérés,  et  n'a> 
mènent,  en  général,  aucun  accident  ;  que  lorsqu'on  dépasse  la 
dose  de  1  gramme,  et  qu'on  l'élève  àâ,  3, 4  grammes  par  jour, 
les  animaux  sont  encore  bien  portants,  et  mangent  bien 
leur  pâtée;  mais  alors  le  plus  souvent,  au  bout  de  1  heure 
ou  2  après  leur  repas,  ils  vomissent  une  partie  plus  ou 
moins  importante  de  leurs  aliments;  on  peut  encore  néanmoins 
continuer  bien  souvent  à  leur  faire  prendre  dans  ces  condi- 
tions 2,  3,  4  grammes  de  sel  de  cuivre  par  jour,  mais  il 
arrive  un  moment  où  ces  chiens  refusent  obstinément  le  bol 
cuivré  d'abord,  et  en  second  lieu  la  pâtée  qui  ne  contient  pas 
de  cuivre  ;  ils  sont  alors  généralement  pris  de  diarrhée  ;  ils  . 
maigrissent  rapidement,  et  quelques-uns  succombent  au  bout 
de  quelques  jours,  sous  l'Influence  évidente  du  régime  au- 
quel Ils  ont  été  soumis.  Répétons  ici,  pour  fixer  les  idées  sur 
cette  partie  si  importante  de  nos  recherches,  que  sur  8  chiens 
soumis  à  l'action  des  sels  solubles  de  cuivre,  3  ont  succombé, 
3  ont  été  sacriÛés,  alors  qu'ils  étaient  déjà  malades  et  amai- 
gris ,  2  enfin  ont  survécu  et  conservé  après  l'expérience 
les  apparences  de  la  santé  lapins  parfaite. 

Il  résulte  en  outre  de  nos  expériences  que  les  12  chiens 
dont  nous  avons  fait  l'autopsie,  aussi  bien  ceux  qui  avaient 
pris  les  préparations  insolubles  que  ceux  qui  avaient  reçu  les 
sels  solubles  de  cuivre,  avaient  absori>é  une  quantité  notable 
de  ce  métal,  puisque  leurs  organes,  soumis  à  l'analyse,  ont 
tous  donné  facilement  les  réactions  caractéristiques  du 
cuivre. 

Nous  avons  le  regret  de  n'avoir  pas  pu  terminer  et  publier 
plus  tdt  ces  expériences,  qui  commenciées  à  la  fin  de  1869, 


idBï  Google 


l'action  PHTSIOLOOiaUE  DU  cuiviia,  KTC.  â05 

forent  d'abord  interrompues  par  les  événements  de  1870-1871. 
Reprises  après  la  guerre,  elles  furent  enrayées  de  nouveau, 
cette  fois  par  des  maladies  graves  qui,  par  une  comcidence 
fâcheuse,  frappèrent  à  la  fois  sur  nous  deux  et  nous  éloi- 
gnèrent des  travaux  du  laboratoire.  Cet  accident  a  eu  pour 
résultat  de  donner  à  notre  travail  l'apparence  de  recherches 
à  la  suite  et  de  créer  un  semblant  de  priorité  à  une  œuvre 
importante  sur  l'action  toxicpie  du  cuivre  que  M.  le  docteur 
Galippe  a  publiée  en  1875.  Nous  sommes  heureux  de  voiries 
résultats  de  nos  expériences  s'accorder  sur  plusieurs  points 
capitaux  avec  ceux  de  M.  Galippe ,  et  quoique  nos  expé- 
riences aient  été  depuis  longtemps  divulguées  en  partie, 
dans  diverses  publications ,  et  particulièrement  dans  un 
opuscule  sur  le  choléra,  publié  par  l'un  de  nous  en  1871, 
nous  ne  songeons  aucunement  à  soulever  une  question  de 
priorité.  Nous  désirons  avant  tout  que  la  question  de  la 
toxicité  du  cuivre  soit  résolue,  et  nous  serions  heureux  que 
la  solution  déiinitive  en  fût  tentée  par  ceux  que  leurs  études 
spéciales \y  autorisent;  pour  notre  compte,  nous  continuerons 
notre  travail,  pour  peu  que  l'état  de  notre  santé  nous  le  per- 
mette. 
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NOTE  SUR  LES  PROCÉDÉS  EMPLOYÉS  DANS  L'ÉTUDE 
DE  L'ACTION  TOXIQUE  DES  SELS  DE  CUIVRE 


L'attention  vient  d'être  rappelée  sur  l'action  toxique-  des 
sets  de  cuivre.  Nous  pensons  qu'il  est  de  la  plus  haute  im- 
portance de  bien  préciser  le  mode  d'expérimentation  que  non» 
avons  suivi,  et  afln  de  justifier  notre  choix,  nous  allons  passer 
en  revue  les  procédés  employés  avant  nous. 

Longtemps  les  auteurs,  dans  le  but  d'étudier  l'action  des 
sels  de  cuivre,  liaient  l'œsophage  de  l'animal  après  lui  avoir 
fait  absorber  un  composé  du  cuivre  quelconque.  Administrer 
un  vomitif,  empêcher  un  animal  de  vomir,  et  tirer  d'une  telle 
expérience  des  conclusions  applicables  à  la  toxicologie,  cela 
nous  parait  souverainement  illogique.  Nous  devons  ajouter 
qu'en  dépit  même  de  la  ligature  de  l'œsophage,  les  animaux 
ne  meurent  pas  toujours,  ainsi  que  le  démontrent  les  expé- 
riences publiées  en  France  {Société  de  biologie),  en  Allemagne 
et  en  Russie,  par  M.  le  professeur  Pélikan  et  par  ses  élèves. 

Nous  repoussons  donc  ce  procédé  comme  n'étant  pas  phy- 
Biologique,  et  surtout  comme  n'étant  pas  réalisable  dans  la 
pratique  des  empoisonnements. 

D'autres  expérimentateurs  prennent  une  certaine  quantité 
d'un  sel  de  cuivre  quelconque,  lui  donnent  la  forme  d'une 
pilule  ou  d'un  bol,  font  ouvrir  la  gueule  de  l'animal  (un  chien 
le  plus  ordinairement)  et  y  introduisent  ce  bol  recouvert  de 
viande,  de  miel  ou  de  tout  autre  excipient  destiné  à  masquer 
la  saveur  du  cuivre. 

Ce  procédé  nous  parait  également  défectueux,  d'abord 
parce  que  l'intervention  de  l'expérimentateur,  quelquefois  vio- 
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lente,  nous  éloigne  comme  précédemment  de  ces  conditions 
facilement  réalisable^  auxquelles  nous  faisioas  tout  à  l'heure 
aliusion  ;  de  plus,  il  expose  à  certains  aecid^its,  comme  l'în- 
trodocticHi  aociitenleUe  du  set  de  cuivre  employé,  dans  la  tra- 
àiée,  accident  pouvant  occasionner  la  mort. 

Mais  ce  n'est  pas  là,  à  notre  sens,  le  plus  grave  inconvénient 
de  ce  procédé. 

Tout  le  monde  sait  que  les  sels  de  cuivre  sont  éminemment 
caustiques,  et  qu'appliqués  directement  sur  les  muqueuses  ils 
y  produisent  des  acudents  graves.  Or,  lorsqu'on  emploie  la 
forme  pilulaire,  surtout  pour  des  doses  de  3  ou  4  grammes  de 
sel  de  cuivre,  on  met  au  contact  de  la  muqueuse  du  tube 
digestif  un  caustique  puissant,  qui,  s'il  ne  la  détruit  pas, 
s'oppose  tout  au  moins  à  son  fonctionnement  physiologique 
par  la  violence  et  la  durée  de  la  réaction  inflammatoire 
qu'il  provoque.  Une  entérite  mortelle  est  souvent  la  consé- 
quence plus  ou  moins  éloignée  d'un  tel  mode  d'administra- 
tion des  sels  de  cuivre  ;  on  obtiendrait  le  même  effet  avec 
n'importe  quel  caustique  puissant.  En  dépit  des  vomissements 
provoqués,  l'action  locale  du  sel  de  cuivre  est  tellement  éner- 
gique qu'elle  s'exerce  pour  aia^  dire  immédiatement. 

Peut-on  raisonnablement  supposer  qu'un  tel  mode  d'ad- 
ministration puisse  être  employé  dans  une  intention  orimi- 
wUe? 

Non,  sans  doute,  car  il  faudrait  d'abord  supposer  le  con- 
aentem^t  de  la  victime  à  avaler  ces  énormes  pilules,  et  de 
phis,  la  sa-veur  ai  désagréable  des  sels  de  cuivre,  en  suppo- 
sant qa'elle  ne  Se  soit  pas  manifestée  pendant  l'acte  de  la  dé- 
glutition, se  ferait  sentir  avec  toute  son  énergie  à  la  suite  des 
vomissements.  Une  l^areille  tentative  ne  saurait  donc  être 
renouvelée. 

Nous  ne  citerons  que  pour  mémoire  les  procédés  employés 
par  MM.  A.  Moreau  et  Rabuteau.  Ces  procédés  peuvent  être 
appliqués  à  l'élucidation  de  quelques  points  spéciaux  de  phy- 
siologie pure,  mais  les  résultats  qu'ils  fournissent  ne  sont  pas 
Bpplicfdiles  à  la  loxioologie. 

C'est  ainsi  que  M.  Moreau  place  des  cristaux  de  sulfate  de 
cuivre  sur  le  péritoine  ou  sur  le  cœur  d'une  grenouille  et  cou- 
etate  la  mort  par  arrêt  du  cœur.  Ce  procédé,  comme  on  le 
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voit,  sort  des  conditions  i^aUques  dans  lesquelles  un  toxicolo- 
giste  doit  se  placer  ^ .  Nous  en  dirons  autant  du  procédé  8ui\'i 
par  M.  le  D'  Rabuteau ,  qui  injecte  directement  dans  tes 
veines  d'un  chien  un  sel  de  cuivre  en  solution,  et  tue  ainsi 
les  animaux  sur  lesquels  il  expérimente.  Il  y  a  dans  ce 
procédé  quelques  causes  d'erreur  sur  lesquelles  je  n'ai  pas 
à  insister;  il  me  suffira  de  dire  que  ce  procédé,  comme  le 
précédent,  n'est  pas  réalisable  dans  la  pratique  criminelle  ou 
accidentelle  des  empoisonnements. 

À  notre  avis,  il  n'y  a  guère  que  deux  voies  pratiques  d'in- 
troduction des  sels  de  cuivre  dans  l'économie  :  l'extrémité 
supérieure,  l'extrémité  inférieure  du  tube  digestif. 

On  peut  en  elTet  administrer  des  sels  de  cuivre  mélangés  a 
des  aliments,  à  des  boissons,  ou  les  introduire  dans  le  rec- 
tum sous  forme  de  lavements. 

Nous  avons  cru  que,  pour  nous  placer  dans  des  conditions 
normales,  il  fallait  nous  contenter  de  faire  un  mélange  aussi 
intime  que  possible  d'un  sel  de  cuivre,  soit  avec  de  la  viande, 
soit  avec  de  la  pâtée,  et  de  laisser  à  l'animal  le  soin  d'absor- 
ber ce  mélange,  ne  lui  laissant  d'autre  alternative  que  la 
diète,  ou  la  nourrilure  cuivrée.  Nous  nous  sommes  toujours 
assuré  par  nous-mômes  que  les  animaux  prenaient  exacte- 
ment ce  que  nous  leur  donnions. 

Ce  procédé  nous  a  parfaitement  réussi,  et  c'est  celui  que 
nous  continuerons  â  appliquer,  parce  que  ce  procédé  est  celui 
qui  se  rapproche  le  plus  des  tentatives  qui  peuvent  être  faites 
dans  un  but  criminel.  Disons  tout  de  suite  que,  chez  certains 
animaux,  on  arrive  plus  ou  moins  vite  à  la  période  de  satu- 
ration, et  qu'il  n'est  pas  rare  d'en  voir  qui  préfèrent  la 
diète  absolue  aux  aliments  cuivrés;  l'expérience  doit  être 
alors  interrompue.  Il  est  difficile,  même  après  une  période 
de  repos,  de  faire  reprendre  à  un  animal  un  sel  de  cuivre  dont 
il  connaît  la  saveur  et  les  inconvénients.  On  est  obligé  alors 
de  lui  faire  absorber  on  autre  sel  de  cuivre,  et  cette  seconde 
phase  de  l'expérience  ne.  saurait  être  de  longue  durée. 

C'est  dans  de  telles  conditions  que  noua  nous  sommes  placé, 


■  NoUB  feront  do  rasM  obaerver  que  noe'  «pérlenoea  et  doi  eottclusidna 
ne  ft'eppliqaent  qa'eux  Mpèees  anioulM  capables  de  vonir. 
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et  nous  désirons  rester  aur  ce  terrain  que  nous  avons  choisi 
après  un  mûr  examen  des  autres  procédés. 

Dernièrement  nous  avons  eu  l'occasion  de  répéter  devatit- 
de  nombreux  témoins,  nos  recherches  ayant  toujours  été  faites 
dans  le  laboratoire  de  physiologie,  un  certain  nombre  d'ex- 
périences, à  propos  d'un  travail  que  nous  publierons  bientôt.  ' 
Ces  expériences,  comme  toutes  celles  que  nous  avons,  faites 
depuis  la  publication  de  notre  thèse,  nous  ont  toujours  donné 
les  mêmes  résultats. 

Le  19  octobre  1876,  je  donne  è  4  chiens  à  jeun  depuis  ta  veille 
qne  dose  de  6  grammes  d'acâtate  tribasiquede  cuivre,  mélangé  à  en- 
viron 500  gramines  de  viande.  Chacun  des  cliiens  avalft  spontanément 
la  ratioa  qui  lui  était  dévolue.  Tous  les  quatre  manifeatèroBt  par 
des  mouvements  de  déglutition  et  des  claquements  de  lèvres  ta  eensa- 
tioD  désagréable  qu'ils  éprouvaient.  Quelques  minutes  après  l'ingestion 
de  U  viande  cuprique,  les  aaimauz  commencèrent  i  s'agiter,  A  piéti- 
ner, et  au  bout  d'un  laps  de  temps  variant  entre  10  minutes  et  an 
quart  d'heure,  ils  enrent  plusieurs  vomissements.  Les  derniers  vomis- 
sements de  matières  alimentaires  sont  accompagnés  de  ces  matières 
spumeuses  blanches  qui  sont  l'indice  d'une  violente  irritation  do 
l'estomac,  l^s  animaux  continuent  à  secouer  la  télé  et  à  faire  cla- 
quer tes  lèvres  comme  précédemment,  et  tout  fiait  par  rentrer  dans 
l'ordre  habituel.  1  heure  après,  les  chiens  sont  revenus  i  leur  état 
normal.  On  leur  donne  de  nouveau  un  repas  copieux  qu'ils  absorbent 
complètement  sans  vomir. 

Le  lendemain  ces  animaux  paraissent  un  peu  fatigués  mais  se  re- 
mettent bientét,  et  les  jours  suivants,  il  n'est  plus  possible  de  rien 
observer. 

Ces  expériences,  que  j'ai  encore  répétées  depuis,  prouvent  qu'à  haut 
dose  l'acélate  Iribasique  de  cuivre  est  seulement  un  vomitif  puis 
saut'. 

Nous  allons  voir  que  cette  propriété  vomitive  s'exerce  encore  avec 
'  iolensité  à  faible  dose. 

Le  30  octobre  1876,  je  donne  à  un  chien  vigoureux,  mélangés  ù  sa 
pAlée,  0  gr.  50  cent,  d'acétate  Iribasique  de  cuivre.  Au  b'out  d'une 
demi-heure  l'animal  vomit  abondamment,  et  ces  vomissements  se  re- 
produisent à  plusieurs  reprises  pendant  la  nuit. 

Doac.  à  faible  dose,  c'est-à-dire  à  une  dose  qui  en  aooun  cas  ne  peut 
être  considérée  comme  toxique,  laoétate  tribasique  de  cuivre  est  en' 
core  un  vomitif  paissant  et  seulement  un  vomitif. 

Le  lendemain  l'animal  n'est  nullement  malade  et  son  .ippétit  est 
très- violent. 

•  Nous  avons  tout  lécemafeot  répéta  ces  expériences  sur  le  sulfale.  l'acé- 
tate neutre,  le  iaclale,  le  citrate  de  cuivre.  Les  résullals  ont  été  Ibb  mûmes. 

APCB.    DE   PHÏS.,  ï«  BÉBIR,   IV.  1* 
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Lfi  Si,  je  poursuis  cette  expérience  en  donnant  au  chien  dans  sa 
pâtée  0  gr.  20  cent,  d'acétate  tribasique  de  cuivre.  L'animal,  préveiui 
pav  BB  mésaventare  de  la  veille,  semble  ne  manger  qu'à  re^et;  il 
laisse  même  un  peu  de  sa  pfltée;  il  ne  vomit  pas. 

Le  iî,  0  gr.  30  cent,  pas  de  vomissement  ni  de  diarrhée. 

Le23,  Ogr.  50—        —  —  — 

Le  24, 0  gr.  50    —        —      ■         —  — 

Le  25.  0  gr.  60    —    .    —  —  — 

Le26,  Ogr.  80    —        —  —  — 

L'animal  prend  celte  dernière  dose  jusqu'au  8  novembre. 

Du  2  au  8, 1  gramme  par  jour.  \ 

Dn  e  au  18,  f  gr.  20  cent,  par  jour.  1  Sans  diarrtiéeni 

Du  18  au  S3,  1  gr.  60  cent,  par  jour.  1      vomisseaient. . 

Du  23  au  1*  décembre,  1  gr.  10  cent,  par  jour.  ] 

Cet  animal  a-dono  pris  environ  45  grammes  d'acétate  tribasiqoe  de 
cuivre. 

Arrivé  à  ce  résultat,  l'animal  sa  refuse  absoliunent  à  manger  ta 
viande  qui  renferme  l'acétate  tribasiqua  de  cuivre.  Rien  ne  peut  plus 
vaincre  sa  répugnance.  L'expérience  est  auspeudue.  L'antmal  est  resté 
deituis  ce  temps  en  observation  et  s'est  parfaitement  porté. 

On  peut  donc  conclure  de  ces  expériences  qu'il  est  pos- 
sible, en  graduant  les  doses,  de  faire  absorber  par  des  chiens 
une  quantité  considérable  d'acétate  tribasiquede  cuivre,  sabs 
provoquer  ni  diarrhée,  ni  vomissement,  et  aussi  sans  porter 
une  atteinte  même  légère  à  la  santé. 

Nous  renvoyons,  pour  les  expériences  analogues,  à  notre 
travail  publié  en  1875,  dont  nous  maintenons  lea  condugions. 
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APPLICATION  DES  PROPRIÉTÉS  ÉLECTIVES  DE  L'ÉOSINE 
SOLUBLE  DANS  L'EAU  A  L'ÉTUDE  DU  TISSU  GONiONCTIF\ 

par   t.   KEPUIIT. 


(Travail  du  labonloira  d'hislologie  du  Collège  da  Francs.) 


I. 

Élude  technique  da  l'éoaine  soluble  dans  l'eau.  —  Primerose.  —  PréparatloD 
des  solutions  d'tosine.  —  Préparation  du  liquide  additloonsl.  -  Détermioa- 
Uon  des  propri^tis  âlectivea  de  l'âosine  :  coloration  du  protoplasme  «I  des 
noyaux  des  endotbéiluma. 

A)  h'éosine  est  une  matière  colorante  récemment  iotro- 
duite  en  histologie  par  M.  Ernst  Fischer  '.  Dans  un  mémoire 
publié  en  octobre  1875,  cet  auteur  coastata  que  cette  sub- 
stance, précipitée  de  ses  solutions  aqueuses  par  l'additioa 
d'un  acide  et  redissoute  dans  l'alcool,  possédait  des  pro- 
priétés électives  â  l'égard  de  certains  éléments  anatomiques. 

<  Sous  son  influence  les  épithéliums  se  coloraient  en 
rouge  foncé,  de  même  que  les  fibres  musculaires  et  les  vais- 
seaux sangtiins.  On  pouvait  les  difTérencier  des  tissus  am- 
biants, beaucoup  moins  colorés.  EnQn  l'éosïne,  ainsi  préparée, 
colorait  en  rouge  sombre  les  globules  rouges  du  sang.  >  Elle 

I  Les  principaui  fliîta  conteiua  dans  ce  mémoire  ont  été  commnniquéG  i 
rAcadémie  des  aciencea  il  j  a  pluaiaura  mois  (Séancea  dea  4  et  11  décembr» 
1876}. 

*  E.  Fischer.  Arebir.  fâr  mikr.  AdiI.,  1875,  t.  XII,  p.  84S.  L'éosine  a  été^ 
itndiée  chimiquement  par  HM.  Baeyar  et  Caro  {Beriehtea  der  d«alseb«D  ote- 
misehen  Getilsob^ft,  BerUn,  1876,  p.  62  et  146,  et  par  MM.  Uartius  et 
HotOann. 
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devenait  de  la  sorte  un  réactif  précieux  de  l'hémoglobiiie  ' 
entre  les  mains  de  M.  Wissotsky  (de  Kaznn).  Dans  ces  der- 
niers temps  M.  J.  Draschreld,  (de  Manchester)  '  ajouta  à 
ces  premières  .connaissances  lanotion  decefait  :  quel'éosine 
colore  les  noyaux  des  cellules  â  peu  près  de  la  même  façon 
que  les  matières  colorantes  de  la  série  anilique  ou  que  le 
rose  de  Magdala. 

Ces  notions,  on  le  voit,  manquent  absolument  de  précision, 
excepté  en  ce  qui  regardq  l'action  de  l'éosine  insoluble  dans 
l'eau,  eolable  dans  l'alcool,  sur  la  matière  colorante  des  glo- 
bules rouges  du  sang. 

On  conçoit  donc  à  peine  que  M.  Fischer  ait  proposé 
d'abord  de  substituer  cette  substance  à  la  purpurine  dont  les 
propriétés  électives  sont,  depuis  longtemps  déjà,  exactement 
déterminées.  Je  ferai  remarquer,  en  outre,  que  le  mémoire  de 
Fischer  ne  contient  aucun  fait  nouveau,  ce  qui  suppose,  ou 
bien  que  l'éosine  ne  possède  pas  de  propriétés  électives  spé- 
ciales qui  la  distinguent  des  matières  colorantes  agissant  sur 
les  tissus  comme  de  simples  teintures,  ou  que  l'auteur  n'a 
pas  étudié  complètement  ses  qualités  histochimiques.  Lors- 
que, enelTet,  en  anatomîe  générale,  on  fait  l'étude  technique 
d'un  réactif,  l'on  doit  d'abord  chercher  s'il  jouit  ou  non 
d'élections  particulières.  Si  ces*  dernières  sont  reconnues  et 
bien  déterminées,  il  convient  de  s'en  servir  pour  résoudre 
l'un  quelconque  des  rombreux  problèmes  que  les  méthodes 
précédemment  connues  n'avHient  pas  j  usque-là  permis  d'éluci- 
der. C'est  cette  appUcation  seulement  qui  donne  au  réactif 
nouveau  toute  sa  valeur  et  l'introduit  définitivement  dans  la 
science. 

Partant  de  ce  principe,  je  me  propose  d'étudier  dans  ce 
travail  les  propriétés  électives  générales  de  l'i-osiiie  solublg 
dans  re;iu,  de  régler  la  technique  de  ce  réactif,  enfin  de 
l'appliquer  à  l'étude  du  tissu  conjonctif,  en  vue  de  la  solu- 
tion de  certains  problèmes. 

B)  Véosine  sohible  dans  Feau  est  le  sel  de  potasse  d'un 


<   Voy.  i  cet  égird,  L.  RniiTler,  Trailê  lechalçae  iTbiatologie,  p.  0Î9,  630. 
'  Uehrr  einr  neiie  TlnclïoaaÛûssigkcst  làr  bistologisfbe  Zweeke.  Ctntrtl- 

blstt.  Il»  -W,  i87C,  p.  70Q,  706. 
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principe  colorant  non  azoté,  qui  Joue  dans  la  combinaison 
le  rdle  d'scide  par  rapport  à  l'alcali  '.  Ce  principe  est 
connu  sous  le  nom  d'éosine  insoluble  dans  l'eau ,  solable 
dans  l'alcool  ;  dans  le  commerce,  on  lui  donne  également  le 
nom  de  primerose,  que  je  propose  de  lui  conserver  afin 
d'éviter  toute  confusion  dans  la  nomenclature.  Je  ne  m'oc- 
cuperai nullement,  dans  ce  mémoire,  des  propriétés  électives 
de  la  primerose,  à  l'étude  de  laquelle  se  sont  surtout  Atta- 
chés MM.  Fischer,  Wissotsky  et  Draschfeld. 

La  solution  d'éosine  la  plus  convenable  pour  l'étude  des 
tissus  est  celle  à  1  O/p.  Le  véhicule  peut  être  l'eau  distillée 
ou  l'alcool  dilué  au  tiers  ' .  Cette  solution  est  vivement 
colorée  en  rouge  et  teint  les  tissus  aveô  une  extrême  rapi- 
dité.   Une  demi-minute  on    une  minute  suffisent   dans  la 


«  Lb  principe  colorant  de  l'éoaine  (Ci»H«Br«0»)  doit  fitra  considéré  comme 
i«  pbttltïat  bromét.   On  l'obtient  par  synthèBS  on  bromant  la  Ouoreiceïne. 


PlnoKuiiiiie. 

]' Taisant  réagir  l'anhydride  phlalique  sur  la  ré- 

KC»B>Br*0')   ,   C«B>0«  _  C^'Bj>0»    .  ^^ 
iBsotceliie     ADhjdridi)    Eoune-prl- 
dibram<c.      pftMliqne.     neroM. 

La  combinaison  do  réo9lne-primeross  STec  1*  potasaa  {C*ot]>K<Br«0>)  donne- 
l'éosine  du  commerce,  solubie  dans  l'eau.  Celte  dernière  substance  se  pri- 
sente  à  l'état  solide  sons  Torroe  de  poudre  brun-rouge,  semée  de  grains  i  r»- 
fiels  métalliques  verts.  Elle  est  Iris-solubls  dans  l'eau  :  les  solutions  aqueuses 
conoanlrées  sont  d'un  rouge  magniQque  et  présentent  une  fluorescence  varie 
d'une  intensité  incomparable.  En  solution  étendue,  réosla,e  donne  une  Duo- 
retcer.ce  d'un  jaune  d'or  léger emeot  verdilra.  La  duorescence  est  plus  accusée 
dans  les  solutions  alcooliques  que  daos  les  solutions  aqueuses.  En  ajoutant  un 
acide  aux  solutions  d'éosine,  oo  précipite  la  primerose. 

Les  renseignements  chimiques  qui  précèdent,  et  la  préparation  des  solu- 
Uons  lilràes  dont  je  me  suis  servi  sont  dus  à  l'obligeance  de  mon  excellent 
ami  et  élevé  M.  Ad.  Moiodrot,  aide  de  clinique  de  la  Faculté,  que  Je  remercie 
ici  pour  la  participaUon  qu'il  a  bien  voulu  prendre  à  mon  travail.  (J.  R.) 

*  1°  1  gramme  d'éosine  est  broyé  dans  un  mortier  et  délayé  dans  un  peu 
d'eau,  l'on  ajoute  ensuite  de  l'eau  dans  une  burelle  graduée  de  manière  à  com- 
pléter les  100  cenlimâlres  cubes.  Il  est  inutile  de  Bltrer  la  sotuiion  aqueuse  ; 

2«  I  gramme  d'éosine  est  dissous  dans  S3  grammes  d'alcool  à  36*  de  CarUer. 
On  ajouta  ensuite  66gsammesd'eau  distillée,  et  l'on  agile  le  mélange  qui  prnd 
immfdîalement  une  coloration  rouge  très-Quoreacente.  On  obtient  ainsi  la  so- 
lution k  1  0/0  dans  l'alcool  au  tiers. 
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plupart  des  cas.  La' préparation  est  ensuite  rapidement  lavée 
dans  l'eau  distillée  ou  simplement  filtrée,  elle  est  enfin  exa- 
minée dans  l'eau,  oo  montée  dans  la  glycérine,  si  l'on  veut 
la  rendre  persistante.  Cette  glycérine  doit  être  complète- 
ment neutre.  Si  au  coah'aire,  elle  était  acide,  elle  précipi- 
terait l'éosine  à  l'état  de  primerose,  et  produirait  des  grana- 
lations  nuisibles  à  la  beauté  et  à  la  pureté  des  préparations. 
D«  plus  la  glycérine  est  un  bon  dissolvant  de  l'éosine.  Il 
convient  donc  i^iie  la  matière  colorante  fixée-  sur  la  prépara- 
tion ne  diffuse  pas  dans  le  liquide  additionnel  ;  il  est  nécessaire 
pour  cela  d'employer  un  artifice.  La  solubilité  de  l'éosiuB 
dans  la  glycérine  sera  diminuée  si  l'on  charge  cette  dernière 
d'un  sel  neutre,  tel  que  le  sel  inarin  *.  Elle  le  sera  plus  encore 
à  l'on  ajoute  une  minime  quantité  de  matière  colorante,  de 
façon  à  donner  au  liquide  une  légère  coloration  rose  et  une 
fluorescence  jaune.  Ces  deux  conditions  réunies  empêchent 
-en  effet  toute  décoloration.  Les  préparations  montées  de  la 
manière  que  je  viens  d'indiquer,  dans  la  glycérine  salée  et 
diargée  d'éosine,  sont  absolument  persistantes,  leur  colora- 
tion primitive  ne  s'est  pas  atténuée  au  bout  de  8  mois.  On 
peut  donc  les  considérer  comme  tout  aussi  inaltérables  que 
celles  colorées  au  carmin  ou  au  picrocarmlnate  et  conser- 
vées dans  la  glycérine. 

C)  Il  convient  de  déterminer  les  propriétés  électives  géné- 
rales de  l'éosine  soluble  dans  l'eau.  Pour  cela,  nous  pren- 
drons des  tissus  dont  la  structure  est  relativement  simple, 
-et  dont  les  détails  sont  les  mieux  connus.  Dans  cet  ordre 
d'idées  le  cartilage  hyalin  de  la  tête  du  fémur  de  la  gre- 
nouille  fournit  uo  excellent  objet  d'étude. 

Une  coupe  mince  de  ce  cartilage,  pris  sur  un  animal  encore 
vivant,  et  faite  avec  le  rasoir  sec,  est  portée  sur  une  lame  de 
verre.  On  dépose  sur  la  préparation  une  goutte  de  solution  à 
i  0/0  d'éosine  dans  l'eau.  Au  bout  d'une  demi-minute  la  colo- 

I  La  proporlion  d«  sel  marin  la  plus  convenabls  est  :  gljfiârine  99,  chlomr 
de  sodium  1.  Dans  coilainaa  cireoneUnces,  il  esl  bon  d'emptof er  la  glycérin» 
-Mtarée  da  chlomre  da  sodium,  tna[ii  sous  l'inDuence  d«  ce  liquide  additionnel, 
■«erlMna  éUmenls  ddlictts,  et  notamment  les  tubes  nerveux,  subissent  une 
4tractioD  pri-judiclible. 
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inucxnmi  du  pnopRiËrÉs  ca  l'éosink  solublb  dans  l'kiv,  itc.  SIS 
ralion  est  effectuée,  la  préparation  est  ensuite  rapidement 
lavée  et  montée  dans  la  glycérine  salée. 

On  reconnaît  alors  que  la  substance  fondameatale  du  car- 
tila^  est  à  peine  colorée  en  rose.  Elle  est  absolument  in- 
colore si  la  coupe  est  sufTisamment  mince.  Les  cellules  rem- 
plissent  exactement  les  capsules,  leur  protoplasma  est  coloré 
en  rose  intense  ;  le  noyau  n'est  pas  plus  coloré  que  le  pro- 
toplasma, qui  paraît  semé  de  granulations  d'un  rose  plus 
foncé,  disséminées  irrégulièrement  dans  sa  masse.  Au  début 
il  ne  subit  aucune  rétraction,  mais  si  l'on  prolonge  l'observa- 
tion ou  si  l'on  attend  au  lendemain,  l'on  voit  que  dans  l'inté- 
rieur de  la  masse  protoplasmique  d'abord  homogène,  sont 
apparues  des  gouttelettes  incolores,  réfringentes,  mais  n'of- 
frant pas  les  caractères  optiques  de  la  graisse.  Ces  gouttes 
sont  souvent  placéesà  la  périphérie  du  corps  cellulaire  ;  elles 
s'accumulent  entre  la  capsule  et  le  protoplasma,  au  pour- 
tour duquel  elles  se  logent  sans  se  toucher.  Il  en  résulte  un 
aspect  irrégulièrement  festonné  du  bord  de  la  cellule  sur 
quelques  points.  Enfm  les  gouttes  incolores  se  r^oignent,  et 
derrière  elles  le  protoplasma  se  rétracte,  en  conservant  un 
aspect  dentelé  sur  son  bord  libre. 

Ces  faits  sont  instructifs  à  plusieurs  points  de  vue.  Ils 
montrent  d'abord  que  le  protoplasma  des  cellules  cartilagi- 
neuses fixe  activement  la  matière  colorante,  tandis  que  le 
noyau  ne  la  fixe  pas  spécialement.  Il  y  a  donc  sur  ce  point, 
contrairement  à  l'opinion  de  M.  Fischer,  une  différence  capi- 
tale entre  l'éosine  et  la  purpurine,  qui  colore  activement 
tous  les  noyaux.  En  second  lieu,  la  substance  fondamentale 
du  cartilage  n'étant  point  colorée,  Ton  reconnaît  par  cela 
même  que  l'éosine  jouit  de  propriétés  électives,  relativement 
du  moins  au  protoplasma  des  cellules  cartilagineuses.  De 
plus,  la  coloration  du  protoplasma  par  l'éosine  nous  permet 
d^jà  d'élucider,  jusqu'à  un  certain  point,  un  problème  d'ana- 
tomie  générale,  à  savoir  :  un  détail  du  mécanisme  de  la 
rétraction  du  protoplasma  des  cellules  cartilagineuses,  dans 
leurs  capsules,  sous  l'influence  de  la  glycérine  ou  des  liquides 
analf^es. 

Il  résulte  en  effet  de  ce  qui  précède  que  dans  le  proto- 
plasma  cellulaire,  d'abord  homogène,  s'effectue,  au,  bout  de 
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peu  de  temps,  la  séparation  d'une  substance  que  Téosine 
laisse  incolore.  Cette  substance,  très-analogue  à  celle  qui 
forme,  dans  les  globules  blancs  traités  par  l'eau.  Tes  excrois- 
sances sarcodiques,  difïuse  dans  la  masse  granuleuse  de  ces 
cellules  et  s'accumule  à  la  périphérie  sous  forme  de  goutte- 
telles  disposées  comme  une  série  de  perles,  entre  lesquelles 
le  protoplasma  adhère  à  la  capsule  par  des  prolongements  de 
plus  en  plus  grêles,  qui  se  rompent  au  moment  où  le  rata- 
tinement  du  corps  cellulaire  a  lieu.  Il  est  donc  très- probable 
que  le  départ  du  liquide  incolore  qui  se  sépare  du  proto- 
plasma joue  un  rôle  important  dans  la  rétraction  de  la  cellule, 
et  que  cette  dernière  s'affaisse  alors  comme  le  ferait  une 
éponge  si  le  liquide  qui  la  gonfle  en  avait  été  exprimé  '. 

Je  pourrais  multiplier  ici  les  exemples.  Il  me  suffira  de 
dire  qu'appliquée  à  l'étude  de  la  plupart  des  tissus,  l'éosine 
soluble  dans  l'eau  colore  avant  tout  et  dans  tous  le  proto- 
plasma ceilalaire,  dont  eUe  suit  et  délimite  exactement  les 
co/i/ours. Inversement,  un  petit  nombre  seulement  de  noyaux 
Bont  teints  en  rouge  par  le  réactif  :  ce  sont  les  aoyaax  do 
tous  les  endothcliums,  ceux  du  milieu  des  segments  annu- 
laires des  nerfs,  ceux  des  fibres  de  Remak,  enfin  ceux  des 
cellules  du  nodule  sésamoide  du  tendon  d'Achille  de  la  gre- 
nouille. La  plupart  des  autres  noyaux,  en  particulier  ceux 
des  épithéliums  et  ceux  des  muscles  striés  et  lisses,  ne  sont 
points  colorés  d'une  manière  spéciale. 

Les  seules  substances  non  cellulaires  qui  se  colorent  sous 
l'influence  du  réactif  que  nous  étudions,  sont  :  la  substance  con* 
tractile  des  muscles  lisses  et  striés,  et  les  grains,  les  réseaux, 
et  les  fibres  élastiques  qui  prennent  alors  une  couleur /lourp/'e 
d'une  grande  intensité.  Cette  dernière  réaction,  rapprochée 
de  toutes  les  autres,  établit  une  analogie  frappante  entre 
l'action  de  l'iode  sur  les  éléments  aoatomiques,  et  celle  de 
l'éosine  soluble  dans  l'eau  à  l'égard  de  ces  mômes  éléments. 

■  ATBnt  la  conslataliOD  du  fait  qui  pricïde,  on  admeilail  qua  la  coUula  car- 
tileglneuto  se  rélracls,  lorsque  bb  capdule  a  élà  ouverte,  parce  qu'elle  n'est 
mtintanue  au  contact  des  bord»  de  la  capsule  quo  par  le  vide  virtuel,  c Drame 
la  surface  des  poumons  l'est  contre  la  plèvre.  Ce  que  je  viens  d'exposer  n« 
ddtruil  pas  cette  opinioD,  il  introduit  un  élément  de  plus  doDa  le  mécaiiisiii* 
d«  la  rtlracUon  des  cellules  cartilagiDeusea.  {Voy.  à  cet  égard  le  Tniti  teob- 
alque  de  L.  Ranvler,  p.  iTJ.) 
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L'éosine  n'est  cependant  pas  un  composé  iodé ,  c'est  une 
ûaoresceïne  bromêe.  Il  est  possible  quedans  le  composé  que 
.nous  étudions,  le  brome  agisse  sur  les  divers  tissus  à  la  ma<- 
nière  de  l'iode,  et  que  ce  .soit  à  ce  métalloïde  que  l'éosine 
doive  ses  principales  propriétés  électives.  Cette  idée  ingé- 
nieuse ne  résulte  pas  d'un  rapprochement  à  priori,  elle  m'x 
été  suggérée  par  mon  maître,  M.  Ranvier,  alors  que  ce 
travail  étant  achevé,  les  propriétés  de  l'éosine  étaient  expéri- 
mentalement déterminées. 

En  résumé,  la  plus  remarquable  des  propriétés  hislochiroi- 
quea  de  l'éosine  est  de  se  fixer  sur  les  éléments  cellulaires  et  de 
les  colorer  vivement  dans  toute  leur  étendue.  Cette  propriété 
est  générale.  De  plus,  il  est  facile  de  voir  que  partout  oii 
s'étend  te  protoplasmai  cellulaire,  soit  sous  forme  de  prolonge- 
ments, soit  sous  forme  de  lames  minces  et  transparentes,  la 
coloration  se  poursuit.  On  peut  déduire  de  là  tout  d'abord 
que  Téosine,  convenablement  appliquée  A  l'étude  des  tissus, 
peut  utilement  servir  à  déterminer  la  forme  exacte  de  leurs 
cellules. 

II. 

ÉTUDE   DU  TISSU  CONJONCTIF  LACHE  ADULTE  ,  FAITE  A  l'aidE  DE 

l'éosine. 

Problèmes  à  résoudre  relativemeni  à  la  struclure  du  tissu  conjonclit  lèche, 
—  Forme  dos  cellules  Dxes.  —  Prolongcmenls  proloplaniniques  membrani- 
formes  et  Qlirormes.  —  Rapports  réciproques  des  cettules.  —  Leurs  rap- 
ports avec  les  ftjgceaui.  —  Idée  gânérele  du  tissu  conjonclit  làcbe, 

À)  La  forme  générale  des  éléments  cellulaires  du  tissu 
conjonctif  lâche  n'a  été  bien  connue  qu'à  partir  du  moment 
où  M.  Ranvier  les  eut  isolés,  sous  forme  de  grandes  cel- 
lules plates,  souvent  d'une  minceur  extrême,  et  munies  d'un 
noyau  vésiculeux  nucléole  occupant  leur  parlie  centrale  *.  Il 
constata  d'abord  qu'on  peut  rarement  observer  ces  cellules  ' 
complètement  étalées  dans  toute  leur  étendue,  et  qu'elles  sont 
le  plus  souvent  repliées  sur  elles-mêmes,  aH'ectantdcs  formes 
bizarres.  Il  vit  que  certaines  ont  exactement  la  forme  des 

■.  L   Ranvier,  Trtité  teehoiqat  d'histologie,  p.  341. 
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cellules  endothéliales,  c'est^-dire  qu'elles  sont  minces,  poly- 
gonales et  régulières ,  tandis  que  d'autres  présentent  un 
ou  plusieurs  prolongements,  dont  quelques-uns  semblent,  en. 
rapport  avec  des  prolongements  venus  des  cellule^  voisines. 
Mais  cette  disposition  a  été  jusqu'ici  considérée  comme  très- 
rare  ' ,  et  la  plupart  du  temps  les  éléments  cellulaires  restent 
isolés  les  uns  des  autres  dans  les  préparations. 

Des  travaux  extrêmement  nombreux  se  sont  produits 
dans  ces  dernières  années^  et  depuis  celui  de  M.  Ranvier,  suf 
le  tissu  conjonctif  lâche.  Tous  les  histologistes  ont  vérifié  sa 
conception  principale  :  celle  de  la  configuration  aplatie  de  la 
ceUule  fixe  du  tissu  coi^onctif.  On  sait  actuellement  que  cette 
cellule  est  formée  d'une  lame  protoplasmtque  granuleuse, 
souple  et  plate,  se  pliant  comme  un  étoffe  quand  elle  flotte 
dans  un  liquide.  Mais  de  nombreux  problèmes  ont  été  soule- 
vés à  l'yard  de  sa  configuration  exacte,  de  ses  connexions 
avec  ses  similaires,  et  de  la  place  qu'elle  occupe  dans  le 
tissu  conjoQCtif,  par  rapport  aux  faisceaux,  en  dehors  des- 
quels M.  Ranvier  a  montré  qu'elle  est  toujours  située. 

C'est  ainsi  que,  tandis  que  MM.  Waldeyer  ',  Klein', 
Thin  ',  considéraient  les  éléments  cellulaires  du  tissu  con- 
jonctif comme  étant  souvent  ramifiés  à  leur  périphérie, 
MM.  Axel  Key  et  G.  Retzius  »  les  comparaient  absolument 
aux  endothéliums  des  séreuses.  Pour  ces  histologistes,  en 
eflet,  le  tissu  conjonctif  dans  son  ensemble  est  composé  d'une 
série  de  membranes  ou  de  lames  minces  formant  des  enve- 
loppes lamelleuses  à  tous  les  organes  qu'elles  unissent  et 
qu'elles  séparent.  A  la  surface  de  ceS'  membranes  existent 
des  cellules  plates  disposées  en  couche  de  revêtement,  et 
constituant  des  endothéliums  continus.  Partout  où  il  se  pour- 

■  L.  Ranvier,  Des  él^ents  cellulaires  des  tendons  et  du  tissa  conjonctif 
Jàelie,  in.  Archivas  de  phjaiologit,  1868,  p.  *8Ï, 

•  W.  Waldeyer,  Ueber  Bendcgewebsiallcn.  Arcb.  t.  mikr.  Aoat.,  Bd.  2, 
p.176,1871. 

»  Kiain,  Tbe  Baaloiny  ot  lymphêlie  SjSlem.  Loodou,  1873. 

*  G.  Thin,  A  conlribulioa  to  Ibe  analomy  or  connectiva  (issue,  nerve  and 
mascle  wilh  spccial  rercrence  to  Iheir  connection  with  Iha  lymphatic  SfSlent. 
Prooeedings  of  Ibe  Boyal  Soeietï.  a'  155.  1874. 

■  Axel  Keï  et  Guslaf  Relsius,  ijludier  i  nerf  syatemela  snalomi.  Nordivk, 
Med.  arkir.,  Bd.  4,  N*  SI  u.  35,  et  Arcb,  t.  mik.  Aaaloaiie,  Bd.  9,  p.  300, 
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suit,  letissii  ooi^onctif  interpose,  dans  cette  conception,  des 
Bnrfaces  séreuses  vraies  entre  les  éléments  anatomiques  des 
organes.  Ainsi  la  forme  des  oellules  plates  du  tiasu  coojono- 
Uf  donne  aujourd'hui  lieu  à  des-  controverses.  I)  en  est  de 
même  de  leurs  rapports  réciproques. 

M.  Ranvier,  dans  son  premier  mémoire,  avait  conclu  que 
les  cellules  minces  et  plates  du  tissu  coi^onctif  sont  appli- 
quées de  distance  en  distance  à  la  surface  d'un  ou  plusieurs 
faisceaux  de  tissu  coi^jonctif;  qu'elles  leur  forment  un  re- 
vêtement discontinu  dont  chaque  pièce  consiste  dans  un 
élément  cellulaire  aplati ,  irrégulièrement  polygonal  à  la 
façon  des  endothéliums,  rarement  muni  de  prolongements 
anastomotiques  de  prolongements  voisins,  et  qui  s'applique- 
rait à  la  surface  du  faisceau  cylindrique  comme  le  ferait  une 
tuile  courbe  de  même  rayon.  Cette  opinion  est,  on  le  voit, 
entièrement  contraire  àcelle  de  MM.  Axel  Key  et  Reizius  ex- 
posée plus  haut,  et  avec  laquelle  on  s'étonne  qu'elle  ait  pu  être 
confondue  '.  La  manière  dont  les  cellules  plates  du  tissu 
conjonctif  sont  ordonnées  à  l'égard  des  faisceaux  est  donc 
tout  aussi  discutée  que  leurs  rapports  réciproques  et  leur 
figure. 

Les  détails  qui  précèdent  étaient  indispensables  pour  la 
compréhension  de  ce  qui  va  suivre.  C'est  en  effet  pour 
essayer  de  résoudre  une  série  de  questions  controversées 
que  nous  avons  appliqué  l'éosine  à  l'étude  du  tissu  con- 
jonctif. Ces  questions  devaient  donc  être  avant  tout  formulées, 
sous  peine  de  ne  pouvoir  être,  ultérieurement,  ni  discutées 
avec  fruit,  ni  résolues. 

B)  Phemièhe  méthode. — Injection  interslitielle  dêosine 
faible,  compressioû.  Lorsqu'à  l'aide  de  la  seringue  de  Pra- 
vaz  on  injecte  dans  le  tissu  cellulaire  lâche  de  l'aine  d'un 
mouton,  d'un  chien  ou  d'un  lapin  adulte  une  solution  d'éo- 
sine  dans  l'eau  à  1  p.  500,  il  se  forme  une  boule  d' œdème 
très-régulière  et  d'un  beau  rose^.  Une  portion  de  l'œdème 

1  W.FIemmtog,  Beitnege  Eur  Analomie  und  Physiologie  des  Biadegewebss, 
it).  Arebiv.  fur  mikrosk.  Aostotnit:.  I.  Xll,  p.  39S,  187G. 

*  La  méthode  des  injections  Interolilielles  a  été  Instituée  en  1SS9,  par 
H.  Ranvier.  (Travail  cilé.) 
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artificiel  est  enlevée  à  l'aide  de  dseaux  courbes ,  portée 
sur  la  lame  de  .verre  et  montée  dans  la  glycérine  salée.  La 
préparation  est  ensuite  légèrement  comprimée  avec  une  ai- 
guîlle  ou  le  manche  d'un  scalpel,  puis  bordée  avec  de  la 
paraffine.  Elle  est  dés  lors  persistante.  Au  bout  de  quelques 
heures  l'élection  est  devenue  parfaite,  el  l'on  peut  observer 
nettement  les  détails  suivants  : 

Les  faisceaux  conjonctifs  sont  restés  absolument  incolores; 
sur  certains  d'entre  eux  (surtout  si  l'on  a  opéré  sur  le  chien), 
se  voieftt  des  fibres  annulaires  ou  spirales,  incolores  comme 
le  faisceaux,  et  s'en  distinguant  simplement  par  leur  réfrin- 
gence particulière.  Les  fibres  élastiques,  au  contraire,  sont 
colorées  en  rouge  dç  carmin.  Ces  premiers  faits  nous  montrent 
que,  de  même  que  la  substance  fondamentale  du.  cartilage 
hyalin,  la  substance  fondamentale  du  tissu  conjonctif  lâche 
n'est  point  colorée  par  l'éosine.  Nous  constatons,  en  second 
lieu,  une  différence  capitale,  entre  le  mode  de  coloration  des 
fibres  élastiques  et  des  fibres  annulaires  ou  spirales.  Ces 
dernières  ne  sont  donc  point  décidément  de  nature  élastique, 
comme  le  pensaient  certains  histologistes,  puisque  d'un  autre 
côté.'elles  se  colorent  par  le  carmin  (Ranvier),  qui  n'a  aucune 
action  sur  les  fibres  et  les  réseaux  élastiques. 

Les  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif  se  montrent,  dans  une 
pareille  préparation,  sous  la  forme  de  lames  de  protoplasma 
granuleux,  colorées  en  rose  pâle  et  offrant  unnoyau  vésiculeux 
nucléole,  teint  en  rouge  de  carmin  magnifique  par  le  réactif. 
fiien  différente  de  la  cellule  cartilagineuse,  la  cellule  plate 
du  tissu  conjonctif  lâche  a,  non-seulement  son  protoplasma, 
mais  encore  son  noyau  colorés  par  l'éosine.  Elle  se  compose 
donc  à  l'égard  de  cette  substance,  comme  les  cellules  endo- 
tbêliales  véritables,  c'est-à-dire  comme  celle  des  séreuses, 
de  lymphatiques  et  des  vaisseaux  sanguins. 

Mais  la  forme  exacte  des  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif 
ne  peut  être  déterminée  par  une  pareille  méthode.  En  obser- 
vant les  éléments  cellulaires  à  l'aide  d'un  objectif  à  grand 
angle  d'ouverture,  l'on  reconnaît  en  effet  que  tous  ou  presque 
tous  sont  plissés  et  enroulés  sur  leurs  bords.  Les  détails  de 
leurs  périphérie,  et,  conséquemment  la  forme  exacte  de  leurs 
contours  ne  peut  donc  être  reconnue. 
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De  plus,  la  majorité  des  éléments  cellulaires  est  libre  de 
tonte  connexion  avec  les  faisceaux  conjonctifs  et  les  fibres 
élastiques,  qui  forment  la  trame  du  tissu.  Enfln  les  cellules 
sont  de  grandeurs  très*  inégales,  les  unes  atteignant  à  peine 
les  dimensions  des  cellules  endolhéliales,  les  autres  se  pro- 
longeant en  plaques  irrégulières,  dont  la  conQguration  peut 
être  à  peine  soupçonnée  à  cause  des  modes  d'enroulement  et 
des  plis  divers,  dont  l'origine  est  ta  mise  en  liberté  de.  la 
cellule  au  sein  du  liquide  additionnel,  sillonné  par  des  cou- 
rants qui  la  déforment. 

La  méthode  des  injections  interstitielles,  excellente  pour 
mettre  en  évidence  les  éléments  cellulaires  du  tissu  con- 
jonctif  et  pour  les  séparer  des  faisceaux  de  fibres  conjonc- 
tives et  élastiques,  est  insuffisante  pour  déterminer  leur 
forme  exacte  et  leur  disposîtiqa  d'ensemble  par  rapport  à  la 
substance  fondamentale  dans  laquelle  ils  sont  contenus.  Cette 
méthode  consiste,  en  elfet,  dans  une  disociation  plus  ou  moins 
complète  de  tous  les  éléments,  cellulaires  et  non  cellulaires. 
Ces  éléments  ayant  déjà  perdu  leurs  rapports  réciproques,  et 
s'étant  dissociés  par  l'effet  même  de  l'injection,  le  sont  encore 
bien  davantt^e  lorsque  l'on  vient  à  monter  la  préparation  sur 
une  lame  de  verre.  En  effet,  une  minime  portion  de  la.  sub- 
stance gélatineuse  produite  par  l'œdème  artificiel  est  aloi's  re- 
tranchée avec  des  ciseaux  et  écrasée  sur  la  lame  porte-objet, 
entre  cette  lame  et  la  lamelle,  afin  d' obtenir  un  étalement 
régulier.  Aussi  de  pareilles  préparations  montrent  absolument 
distinctes  les  unes  de^  autres  les  libres  élastiques,  les  fibres 
conjontives,  les  cellules  fixes.  A  côté  de  ces  cellules,  et  s'en 
distinguant  .parfaitement.  L'on  voit  des  cellules  lympha- 
tiques colorées  en  rouge  homogène  ;  maie  pour  étudier  la 
forme  des  éléments  cellulaires^  et  leurs  rapports  avec  les  fais- 
ceaux, il  est  absolument  nécessaire  de  modifier  légèrement 
la  méihode. 

G)  Deuxième  méthode.  —  Injection  interstitielle  d'éosine 
à  i  0/0  dans  l'alcool  au  tiers,  saiiç  autre  compression 
que  celle  produite  par  le  poids  de  ia  lamelle  '.  Cette  mé- 

*  Je  ferai  mnarquer  ici  que,  lorsqu'on  emploie  de  fortes  solutions  d'éosins, 
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thode  a  ponrbut  de  déterminer  le  plus  exactement  possible  la 
forme  et  lee  rapports  réciproques  des  csellules  fixes  du  tissu 
coigonctif;  elle  consiste  à  faire,  dans  un  tissu  cellulaire  lâcha 
assez  résistant,  teA  que  celui  du  moaton,  par  exemple,  de  trâs- 
petites  boules  d'œdème  à  l'aide  d'une  solution  d'éosine  à  1 0/0 
dans  l'alcool  au  tiers. 

Le  tissu  conjonctif  lâche  sons-cutané  du  mouton  adulte 
constitue  à  cet  égard  le  meilleur  objet  d'étude.  Les  faisceaux 
connectifs  sont,  chez  cet  animal,  encore  plus  développés  que 
chez  le  chien,  et  présentent  une  résistance  extrême.  Les' 
Sbres  élastiques  sont  grosses  et  nombreuses. 

Ces  dispositions  rendent  compte  de  la  difficulté  que  l'on 
éprouve  lorsqu'on  essaie  de  faire,  dans  un  pareil  tissu,  des 
boules  d'œdème  artificiel  d'un  certain  volume.  Il  est  donc 
flacite,  en  faisant  lentement  et  avec  ménagement  l'ii^jection 
interstitielle,  d'obtenir  de  toutes  petites  boules.  La  dissocia- 
tion est  alors  moins  complète,  mais  les  éléments  du  tissu  sont 
fixés  dans  leur  forme  par  l'alcool,  ils  se  séparent  moins 
brusquement  les  uns  des  antres,  et  leurs  rapports  sont  mieax 
ménagés.  Un  fragment  de  l'œdème  artificiel  ainsi  produit  est 
retranché  avec  des  ciseaux  courbes  et  porté  'sur  la  lame  de 
verre.  On  place  ensuite  â  la  face  inférieure  de  la  lamelle  à 
recouvrir  une  grosse  goutte  de  glycérine  salée,  légèrentent 
colorée  par  l'éosïne,  et  on  laisse  tomber  cette  lamelle  sur  Je 
fragment  d'œdème  qui  s'aplatit  légèrement  et  s'étale  eotro 
les  deux  verres.  Mais  il  est  important  de  ne  point  faire  alors 
de  compression  avec  la  pointe  des  aiguilles  àdissocier.  Il  con- 
vient même,  lorsque  le  fragment  de  tissu  conjonctif  retranché 
est  tout  à  fait  minime,  de  caler  la  lameUe  avec  uii  tasseau  dé- 
coupé dans  du  papier  à  cigarettes,  afin  d'éviter  que,  par  son 
propre  poids,  elle  n'écrase  la  préparation. 

Cette  dernière,  examiné  à  l'aide  d'un  objectif  fort,  A  grand 

CD  méoio  lemps  que  les  protoplwmas  csllulaires  se  colorent,  lea  Bubslaoces 
foodameniBlas  se  lïignent  plus  taiblemeot  par  le  réaciif,  mais  d'une  maniera 
eependanL  appréciable.  Lors  donc  que  l'on  cherche  à  colorer  vivement  le  pro- 
toplasma des  éiémeuiB  oellulaires  d'un  tissu,  il  ne  faut  considérer  que  les  cel- 
lules, qui  aonl  bien  délimitées.  Pour  avoir  les  élfrcUoas  nettes  que  donne  le 
réactif,  par  exemple  pour  étudier  les  préparations  d'ensemble,  il  est  néces- 
aaira  d'abaisser  le  titre  de  la  solution;  les  cellules  sont  moins  bien  délimitées, 
maû  la  gubalsnce  fondamentale  nt  Inutlore. 
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angle  d'ouverture,  montre  des  détails  intéressants.  Les  cel- 
lules fixes  du  tissu  conjonctif  ne  sont  plus  ici  repliées  comme 
des  étoFTes,  enroolées  en  boules  ou  déchirées  irrégulièrement 
sur  leurs  bords,  comme  il  arrive  dans  les  préparations  que 
l'on  a  comprimées,  elles  se  présentent  sous  la  forme  de 
grandes  plaques  irrêgulières  de  protoplasma  granuleux, 
renfermant  un  noyau,  et  présentant  à  leur  périphérie  des 
prolongements  protoplasmiqnes  nombreux,  ûliformes  ou 
membrani formes,  pleins,  et  rayonnant  dans  des  directions 
diverses.  La  figure  1,  planche  I",  montre  mieux  que  toute 
description  la  forme  de  ces  cellules.  On  doit  cependant  leur 
distinguer  une*  portion  centrale  et  des  expansions  latérales. 

La  portion  centrale  est  formée  par  une  lame  mince  de  pro- 
toplasma. C'est  cette  portion  qui  représente  la  véritable  cel- 
lule plate  ;  elle  est  colorée  en  rose  foncé  et  renferme  soit  à 
son  centre,  soit  au  voisinage  d'une  de  ses  extrémités,  un 
noyau  vésiouleux  nucléole,  teint  en  rouge  foncé  par  le  réactif. 
Ce  noyau  contient  un  certain  nombre  de  granulations  d'un 
beau  rouge,  distinctes  du  nuclmle  moins  coloré  qu'elles.' Sa 
forme  n'est  pas  arrondie  régulièrement  sur  les  cellules  restées 
en  place  :  elle  est  influencée  par  ta  configuration  générale  de 
ces  dernières,  elle  en  reproduit  plus  ou  moins  vaguement  la 
figure  semblable.  Ceci  montre  que,  dans  les  éléments  cel1u-> 
laires  qui  nous  occupent,  le  protoplasma  et  le  noyau  sont 
absolument  solidaires  l'un  de  l'autre. 

La  configuration  générale  de  la  lame  protoplasmique  cen- 
trale est  variable,  comme  on  peut  s'en  convaincre  par  l'examen 
des  figures  de  la  planche  I".  Un  fait  constant,  c'est  que  seï 
bords  sont  découpés  en  festons  dont  le  centre  de  courbure  est 
extérieur  à  la  cellule.  L'«isemble  de  ces  festons  donne  au 
contour  cellulaire  une  grande  irrégularité  ;  en  se  réunissant 
Sà2,  ils  laissent  entre  eux  des  bandes  de  protoplasma  qui 
s'avancent  au  dehors  sous  forme  de  pointes  saillantes  qui 
sont  l'origine  des  prolongements  protoplasmiques. 

Ces  derniers  sont  de  deux  ordres,  membraniformes  et  fili- 
formes. Les  prolongements  membraniformes  sont  constitués  par 
des  expansions  importantes  de  la  plaque  cellulaire  centrale, 
qui  prennent  alors  un  aspect  stellairecomme  cette  plaque  elle- 
même.    Ils  présentent  ordinairement  sur  leurs  bords  des  fes- 
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tons  à  poiotes  saillantes  sur  lesquels  s'insèrent  des  prolon- 
gements flliformes  plus  ou  moins  nombreux.  Ceux-ci  sont 
plus  ou  moins  grêles.  toujotu>s  granuleux,  pleins,  variqueux, 
et  semés  de  vacuoles  comme  toutes  les  expansions  protoplas- 
miques  délicates.  Ils  se  divisent  et  se  subdivisent  de  diffé- 
rentes manières,  s'anastomosent  entre  eux  et  avec  leur  voi- 
sins (pi.  l'*,  ûff-  1  )  et  s'étend.ent  souvent  à  de  grandes 
distances,  en  suivant  une  direction  ordinairement  rectiligne, 
comme  autant  de  fils  qui  sembleraient  destinés  à  tendre  la 
lame  protoplasmique  centrale  et  à  la  maintenir  étalée. 

Les  prolongements  filiformes  unissent,  ou  par  se  montrer, 
rompus  nettement  par  des  points  de  cassure  (ce.  iig.  1, 
pi.  l")  qui  paraissent  à  leur  extrémité  comme  de  petits  cercles, 
ou  par  s'anastomoser  avec  leurs  similaires  émanés  de  cel- 
lules souvent  très  -  éloignées  et  situées  dans  un  plan  su- 
périeur, inférieur  ou  latéral  (ûg.  1,  pi.  I",  b.b.b.).  Ce  sont 
ordinairement  les  prolongements  d'un  certain  volume  qui 
subsistent,  les  aptres  ont  été'  rompus  par  l'injection;  mais 
cette  dernière,  en  les  rompant,  les  ayant  en  même  temps  fixés 
dans  leur  forme,  ils  paraissent  comme  des  fils  rigides  et  ne 
sont  que  peu  ou  point  rétractés. 

Les  prolongements  que  je  viens  de  décrire'  ne  sont  nulle 
part  aussi  développés,  aussi  longs  et  aussi  résistants  que  dans 
le  tissu  conjonctif  lâche  du  mouton  adulte.  Ils  sont  néanmoins 
très  -  nombreux  et  reconnaissables  chez  le  lapin  et  chez  le 
cochon  d'Inde,  mais-chez  ces  animaux  leur  friabilité  est  très- 
grande.  Chez  le  chien  ils  sont  d'une  ténuité  extrême  quoique 
d'une  grande  longueur.  Ils  se  rompent  avec  une  excessive 
faciUté,  et  si  l'on  n'a  pas  soin  da  ne  faire  que  de  très-petites 
boules  d'oedème,  les  relations  des  cellules  les  unes  avec  les 
autres  sont  difficiles  à  mettre  en  évidence.  Les  prolongements 
membraniformes  manquent  presque  absolument  chez  le  chien 
adulte. 

Je  ferai  enfin  remarquer  que  les  prolongements  protoplas- 
miques,  extrêmement  nombreux,  qui  partent  des  corps  cellu- 
laires, ne  vontpas  toujours  s'anastomoser  avec  leurs  similaires 
émanés  des  cellules  les  plus  voisines.  Ils  vont  souvent  fort 
loin  gagner  une  cellule  placée  dans  un  autre  plan  que  celle 
ûacA  ils  provienent  eux-mêmes.  Pour  la  gagner,  ils  s'entre- 
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mêlent  avec  les  faisceaux  conjonctifs  et  les  fibres  élastiques, 
se  comportant  exactement  comme  le  font  les  fils  d'une  reprise- 
ou  d'une  broderie  à  l'égard  de  l'étoffe  qui  les  soutient. 

Il  résulte  clairement  déjà  de  ce  qui  précède  que,  contrai- 
rement à  l'opinion  d'Axel  Key  et  de  Relzius,  les  cellules  ne 
forment  pas  dans  le  tissu  conjonclif  lâche  des  surfaces  de  re- 
vêtement continues  analogues  aux  revêtements  endothéliaux 
des  séreuses.  Ces  cellules  sont  distinctes  tes  unes  des  autres, 
et  reliées  par  des  prolongements  protoplasmiques  pleins.  Je 
suppose,  en  effet,  que  la  plupart  des  filaments  rigides  à  cas- 
sure nette  étaient,  dans  le  tissu  vivant,  anastomosés  avec  des 
prolongements  similaires  émanés  des  cellules  voisines,  et 
qu'ils  ont  été  rompus  dans  la  préparation.  Ils  sont  en  effet  abso- 
lument identiques  avec  ceux  qui  sont  restés  anastomosés  entre 
eux.  On  surprend  enfin  parfois  leur  fragmentation.  La  figure  1 
en  fournit  même  un  exemple.  En  d,  se  voit  un  fragment  de 
protoplasma  isolé  entre  deux  prolongements  rompus  c.  et  c. 
primitivement  réunis,  comme  j'ai  pu  m'en  assurer  directe- 
ment. Nous  pouvons  donc  conclure  déjà  que  la  majeure  par- 
tie des  cellules  fixes  du  iissu  conjonctif  lâche  sont  isolées 
les  unes  des  autres,  et  communiquent  entre  elles  pur  des 
lames  ou  des  prolongements  protoplasmiques  pleins,  de 
manière  à  constituer  an  réseau  cellulaire  plus  ou  moins 
parfait. 

Nous  devons  maintenant  discuter  une  autre  question.  Les 
cellules  plates  ramifiées  du  tissu  conjonclif  sont  évidemment 
isolées  les  unes  des  autres,  placées  sur  des  plans  différents 
et  paraissent  n'être  en  relation  que  par  l'intermédiaire  de 
filaments,  soit  cylindriques,  soit  membraniformes  plus  ou 
moins  ramifiés  dans  ditTérents  plans  et  qui  sont  des  expan- 
sions du  protoplasma  central.  Mais  existe-t-il  entre  elles  une 
substance  différente  du  protoplasma,  analogue  aux  ciments 
intercellulaires,  et  qui  les  réunirait  en  s'interposant  entre 
elles  souii  formes  de  minces  membranes  ?  Celte  opinion  a  été 
vaguement  formulée  par  MM.  Axel  Key  et  Retzius  *,  adoptée 
schématiquement  depuis  par  M.  Lôwe  ^,  puis  indiquée  comme 
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une  hypothèse  vraisemblable  par  M.  Flemming'.  Pour  cet 
histotogiste,  les  faisceaux  de  fibrilles  conjonctives  sont  entou- 
rés d'une  substance  cimentante  ;  ils  sont  revêtus  de  cellules 
plaies  unies  entre  elles  par  le  ciment  sur  lequel  elles  repo- 
sent, et  qui  forment  ainsi  aux  faisceaux  un  revêtement  continu. 

Si  cette  substance  cimentante  existe,  elle  n'est  vraisem- 
blablement point  d'origine  protoplasmique,  car  elle  n'est  pas 
ixjlorée  par  l'éosine,  qui  poursuit  le  protoplasma  dans  ses 
expansions  les  plus  délicates.  Nulle  part  non  plus  on  ne 
voit  partir  du  bord  nettement  festonné  des  cellules  fixes 
des  lambeaux  membraneux  incolores.  11  n'existe,  en  un  moi, 
dans  la  préparation,  que  des  faisceaux  coi^onctifs  et  des 
iibres  élastiques  entre-croisés  les  uns  avec  les  autres,  nulle- 
ment reliés  entre  eux  par  un  ciment,  et,  d'autre  part,  des 
cellules  lymphatiques  et  des  cellules  fixes  plates  et  ramifiées. 
Les  apparences  de  membrane  n'existent  que  dans  les  prépa- 
rations à  l'hématoxyline,  et  sont  évidemment  dues  à  des  dé- 
pôt de  matière  colorante.  M.  Flemming  a,  du  reste,  émis 
lui-même  l'opinion  que  les  formations  membraneuses  qu'il  a 
observées  dans  ses  préparations  pouvaient  bien  être  dues  à 
la  précipitation  du  réactif  qu'il  employait.  Je  ne  puis  ici 
qu'adopter  et  conllrmer  cette  restriction  *. 

Les  notions  que  nous  venons  d'acquérir  nous  ont  jusqu'ici 
permis  de  déterminer  la  forme  et  les  rapports  réciproques  des 
cellules  lixes  du  tissu  conjonctif  lâche.  Mais  les  méthodes  pré- 
cédentes sont  insuffisantes  pour  déterminer  la  manière  dont 
ces  cellules  sont  ordonnées  par  rapport  aux  faisceaux.  11  est 
nécessaire,  pour  résoudre  une  pareille  question,  de  modifier 
le  procédé  de  préparation  du  tissu  conjonctif  et  de  prendre 
un  objet  d'étude  favorable. 


I  Flemming,  toc.  citai.,  p.  393. 

I  Je  ne  fais  pas  ici  l'élude  des  membranes  du  Ussuconjonciir.  Je  ferai  rsicer- 
quer  cependant  que  ce  que  je  viens  de  dire  iia  s'applique  nullement  aux  mem- 
branes propreineni  dites,  mai»  seulement  au  tissu  conjonctif  lâche.  Dans  les 
meaibranps,  l'existence  d'une  substance  Inlerfasciculaire  anbiste  a  tlé  consta- 
tée en  1873  par  M.  Ranvier  (Recherches  sur  l'hislologia  et  la  physiologie  des 
nerfs,  Archivts  de  physiologie,  p.  430  el  432)  dans  la  gaine  lamelleuse  des 
nerrs',  et  ultérieurement  dans  le  misenlere  {Traité  technique,  p.  B70,  371). 
M.  Flemming  parait  avoir  complètement  ignoré  ces  recherches  (V'o/.  son 
JUêmoirc  cité,  p.  394  et  suivantes). 
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D)  Troisième  méthode.  —  Coloration  d'une  lame  mince 
de  tissu  conjonctif  lâche  tendue  sur  la  lame  de  verre  et  ûxée 
dans  sa  forme.  —  Lorsqu'on  fait  une  incision  médiane  à  la 
peau  d'un  lapin  adulte,  et  qu'on  l'écarté,  on  voit  se  former, 
au  niveau  du  pli  de  l'aine,  un  certain  nombre  de  lames  de 
tissu  coqjonctif,  transparentes  comme  du  verre  et  tendues 
entre  ta  peau  et  ïes  aponévroses  d'enveloppe  des  muscles  ab- 
dominaux. Ces  lamelles  sont  formées  par  du  tissu  conjonctif 
lâche  dont  les  faisceaux  sont  orientés  d'une  certaine  façon.  Ce 
ne  sont  pas  là  cependant  de  véritables  membranes  analogues 
au  grand épiploon  ou  au  ligament  falciforme  du  foie.  Il  est  facile, 
en  effet,  de  piquer  les  plus  épaisses  avec  une  fine  canule  tran- 
chante et  de  produire,  par  injection  interstitielle,  une  boule 
d'œdème  au  milieu  même  de  la  lame  conjonctive  dont  les 
éléments  se  dissocient  avec  la  plus  grande  facilité,  ce  qui 
montre  qu'ils  ne  sont  point  soudés  entre  eux. 

Dans  une  pareille  membrane  les  éléments  cellulairesdu  tissu 
coqjonctif  sont  faciles  à  étudier  dans  leur  situation  exacte  par 
rapport  aux  faisceaux,  puisque  cette  situation  n'est  que  peu  ou 
point  modifiée  par  la  préparation.  Il  convient  seulement  de  ne 
pas  tirailler  la  lamelle  membraniforme,  afin  de  rompre  le  moins 
possible  le.s  expansions  protoplasmiques  qu'elle  contient. 
Pour  cela  je  place  au-dessous  d'elle  une  lame  de  verre  bien 
propre,  qui  lui  sert  de  soutien,  puis  j'arrose  la  préparation 
avec  de  l'alcool  à  36°  de  Cartier.  Au  bout  de  quelques  se- 
condes les  éléments  sont  fixés  dans  leur  forme.  Avec  des 
ciseaux  je  retranche,  tout  autour  de  la  lame  de  verre ,  le 
tissu  conjonctif  qui  la  dépasse.  J'ohtien&  ainsi  la  lamelle  con- 
nectiveétaléeet  fixée.  Cette  fixation  est  rendue  plus  complète 
par  une  deroi-dessiccatîon  de  quelques  minutes.  La  colora- 
tion est  ensuite  opérée  à  l'acide  d'une  solution  d'éosine  dans 
l'eau  à  1  0/0.  Enfin  ta  préparation  est  rendue  persistante 
par  l'introduction  de  glycérine  salée  à  i  0/0  et  chargée 
d'éosine. 

On  voit  alors  que  les  cellules  axes  sont  isolées  les  unes  des 
autres;  beaucoup  sont  réunies  par  des  prolongements  ;  sur 
d'autres  les  prolongements  sont  nettement  rompus.  Les  cel- 
lules sont  placées  entre  les  faisceaux.  Leur  portion  centrale 
repose  ordinairement  sur  deux  ou  trois  d'entre  eux.  Les  pro- 


idBï  Google 


longements  lamelleux  ou  filiformes  partis  du  corps  cellulaire 
ne  suivent  pas  régulièrement  la  direction  des  faisceaux 
conjonctifs,  ils  les  contournent,  s'intriquent  avec  eux  et  vont 
dans  un  plan  supérieur  ou  inférieur  se  terminer  par  rup- 
ture ou  s'anastomoser  avec  leurs  similaires,  émanés  de  cel- 
lules placées  au-dessus  ou  au-dessous  de  celles  dont  ils  sont 
eux-mêmes  partis. 

C'est  sur  de  pareilles  préparations  que  peut  se  juger  le 
mieux  la  question  des  crêtes  d'empreinte  analogues  à  celles 
des  cellules  tendineuses,  et  que  M.  Waldeyera  dit  exister  à 
la  surface  des  cellules  plates  du  tissa  conjonctif  lâche.  Je  ferai 
remarquer  d'abord  que,  dans  les  points  de  la  préparation  où 
les  cellules  ont  été  instantanément  fixées  dans  leur  forme  et 
oii  leurs  anastomoses  ont  été  maintenues,  l'on  ne  voit  pas 
de  crêtes  en  relief.  Les  cellules  sont  tendues  exactement  par 
leurs  filaments  protoplasmiques  et  leur  surface  est  absolu- 
ment plane.  Il  en  est  de  même  dans  tes  préparations  faites 
à  l'aide  d'ii^ections  artificielles  d'éosine  dans  l'alcool  au 
tiers.  Mais  quand  on  n'a  pas  fixé  d'abord  les  éléments  par  un 
réactif  coagulant,  l'on  voit  se  produire  des' crêtes  saillantes 
à  la  surface  des  cellules  fixes.  Je  propose  d'appeler  ces 
crêtes  crêtes  de  retrait.  Voici,  d'ailleurs,  comment  elles  se 
forment  : 

Les  cellules  tendues  par  leurs  filaments  restés  intacts 
sont,  je  viens  de  le  dire,  dépourvues  décrètes  saillantes.  Mais 
certaines  ont  sur  tout  un  côté  leurs  expansions  protoplas- 
miques rompues.  Les  cellules  reviennent  alors  sur  elles- 
mêmes  et  leur  substance  se  tasse  en  formant  des  plis  dans 
toute  ta  portion  dont  tes  rélinacles  ont  été  brisés.  Si  tous  les 
prolongements  sont  rompus  et  si  la  cellule  flotte  dans  le  liquide 
additionnel,  elle  est  sillonnée  de  plis  dont  la  direction  est  pa- 
rallèle à  son  grand  axe  {pi,  1,  fig,  4). 

Ces  faits  démontrent  que,  dans  le  tissu  conjonctif  làclie  ou 
difî'us,  les  cellules  fixes  ne  sont  point  ordonnées  par  rapport 
aux  faisceaux  conjonctifs.  Elles  sont  interposées  entre  ces 
faisceaux,  et  leurs  surfaces  protoplasmiques  s'intriquent  avec 
ces  derniers  comme  le  font  les  Hls  d'une  étoffe  brochée  rela- 
tivement à  ceux  de  la  trame  et  de  la  chaîne  qui  les  suppor- 
tent. Il  existe  ainsi  dans  l'épaisseur  de  cette  sorte  de  tissu 
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feutré,  que  constituent  par  leur  intrication  les  faisceaux  con- 
jonctifs  et  élastiques  entremêlés,  des  nappes  protoplasmiques 
reliées  plus  ou  moins  régulièrement  les  unes  avec  les  autres 
par  des  prolongements  lamelliformes  ou  filiformes.  Pendant 
la  vie,  ces  vastes  surfaces  de  protoplasma  sont  maintenues 
étalées  par  leurs  filaments  tendus,  comme  des  voiles  par  leurs 
cordages.  Quand  ces  filaments  sont  rompus  elles  reviennent 
sur  elles-mêmes  et  se  plissent  de. mille  manières,  à  la  façon 
de  toute  lame  élastique  qui  n'est  plus  tendue  et  qui  obéit  à 
sa  rétractilité. 

Entre  les  faisceaux  connectifs  intrlqués,  et  les  lames  pro- 
toplasmiques  étendues  entre  eux,  de  manière  à  présenter 
leur  maximum  de  surface,  et  conséquemment  à  favoriser 
les  échanges  organiques,  circulent  les  cellules  lymphatiques 
(0  iig.  l,pl.  I).  Ces  dernières  sont  parfaitement  reconnais- 
sablés,  arrondies,  granuleuses,  et  présentant  un  noyau  irré- 
gulier à  peine  plus  coloré  que  le  protoplasma  qui  l'entoure.  Le 
tissu  conjonclif  lâche  ou  séreux  semble  donc  constitué  par 
une  substance  fondamentale  formée  de  tllaments  (fibres  élas- 
tiques et  faisceaux  connectifs)  traversée  dans  tous  les  sens 
par  des  lames  de  protoplasma  étalées,  formant  un  réseau 
plus  ou  moins  continu  de  substance  granuleuse  qui  se  raréfie 
sur  certains  points  et  s'étend  sur  d'autres  de  manière  à  for- 
mer de  vastes  surfaces  d'échanges. 

Dans  cet  ordre  d'idées,  l'on  conçoit  que  les  cellules  fixes 
du  tissu  conjonctif  ne  doivent  pas  être  entièrement  compa- 
rées aux  endotbéliums  des  séreuses,  comme  MM.  Axel  Key, 
G.  Retzius  et  W.  Flemming  l'ont  prétendu.  Au  point  de  vue 
morphologique,  en  effet,  le  protoplasma  des  endothéliums,  tou- 
jours exactement  limité,  ne  donne  jamais  naissance  à  de  longs 
filaments.  Mais  les  cellules  connectives  ont  avec  les  endo- 
théliums d'autres  analogies  saisissantes,  et  la  propriété  que 
possèdent  leurs  noyaux  de  se  colorer  par  l'éosine,  comme 
ceux  des  cellules  endothéliales,  n'est  pas  la  moins  remar- 
quable de  ces  ressemblances. 

E)  Tout  ce  qui  vient  d'être  dit  s'applique  simplement 
au  tissu  conjonctif  lâche  ou  diffus.  Lorsque  le  tissu  connectif 
se  modèle  et  prend  une  forme  déterminée,  ses  éléments  cel- 
lulaires se  modifient.  Pour  prendre  un  exemple,  M.  Ranvier 
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a  montré  que,  dans  le  tissu  périfasciculaire  des  nerfs,  les  cel- 
lules passent  de  l'état  de  cellule  plate  du  tissu  conjonctif 
lâche  à  l'état  de  cellules  endothéliales  en  passant  par  tous  les 
intermédiaires  et  eu  subissant,  par  exemple,  dans  l'épaisseur 
de  la  gaine  lamelleuse,  l'empreinte  des  faisceaus  connectifs 
adjacents. 

Si  maintenant  l'on  considère  simplement  le  tissu  conjonctif 
lâche  au  point  de  vue  de  l'anatomie  générale  on  remarquera 
que  le  tissu  muqueux  des  animaux  inférieurs,  des  têtards, 
des  raies,  des  poulpes,  qui  représente  chez  ces  êtres  le  tissu 
connectif  diffus  des  animaux  supérieurs,  et  que  ce  dernier 
lui-même,  dans  la  période  embryonnaire,  sont  formés  de  cel- 
lules anastomosées  en  réseau  par  des  prolongements  proto- 
plasmiques  délicats.  Nous  venons  de  voir,  d'autre  part,  que 
chez  les  mammifères  adultes  le  tissu  conjonctif  lâche  possède 
des  éléments  cellulaires  offrant  la  même  disposition.  Ce  tissu 
ne  diffère  donc  des  précédents  que  par  sa  substance  fonda- 
mentale. 

Chez  l'embryon  et  les  animaux  inférieurs  cette  substance 
fondamentale  est  d'abord  muqueuse.  Les  cellules  sont  en  tout 
point  comparables,  chez  l'embryon  de  mouton  par  exemple, 
aux  cellules  du  tissu  conjonctif  adulte  du  même  animal;  l'on 
pourra  s'en  assurer  eu  comparant  la  figure  1  de  la  planche  I 
de  ce  mémoire  avec  la  figure  151  du  Traité  technique  d'his- 
toiogie,  de  M,  Ranvier.  Mais  en  même  temps  que  le  tissu  s'é- 
lève ou  se  développe,  la  substance  fondamentale  dans  laquelle 
sont  plongées  les  cellules  se  modifie.  Des  faisceaux  de  fibres 
apparaissent  au  sein  de  la  mucine  qui  se  résorbe,  et  pren- 
nent la  place  de  cette  dernière.  Les  cellules  n'ont  aucune 
part  à  ce  développement,  qui  se  fait  en  dehors  d'elles.  Si  l'on 
fait  une  préparation  de  tissu  conjonctif  embryonnaire  à  l'aide 
d'une  injection  interstitielle  d'éosine,  on  en  a  la  preuve  abso- 
lue, preuve  donnée  d'ailleurs  depuis  longtemps  déjà  et  d'une 
autre  façon  par  M.  Ranvier.  Le  réseau  cellulaire  est  admira- 
blement coloré  en  rose,  la  mucine  reste  incolore,  et  au  milieu 
d'elle  se  développent  de  fins  faisceaux  conjonctifs  intriqués 
en  tous  sens  avec  les  prolongements  cellulaires,  dont  ils  se 
distinguent  parce  qu'ils  restentabsolument  incolores.  Jamais 
â  son  extrémité  une  expansion  protoplasmique  grêle  ne  de- 
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vient  incolore  et  ne  prend  l'aspect  d'une  fibre  connective.  La 
substance  fondamentale  est  donc  simplement  surajoutée  chez 
l'animal  adulte,  et  semble  s'être  interposée  entre  les  réseaux, 
cellulaires  primitifs  sans  en  modifier  profondément  la  forme- 
initiale  ;  cette  dernière  reste  au  fond  la  même  dans  le  tissu 
conjonctif  diffus  des  animaux  les  moins  comparables,  le- 
poulpe,  le  têtard  de  grenouille ,  le  mammifère  adulte.  Elle 
n'est  modifiée  que  dans  ses  détails. 


DE      QUELQUES      DÉTAILS      MONTRÉS      PAR      l'ÉOSINE      DANS     LA 
STRUCTURE    DES    MEMBRANES   SÉREUSES. 

Coloralioa  d«8  noyaux  et  dea  oorps  cellnlaireg  par  l'^aîno  soluble  dannl'sau. 
—  Variélés  de  formo  des  cellules  fixes.  —  Trous  inléreBsenl  seulement  l'uo 


des  Ceuillets  endolliéliaux  de  la  membraoe.  —  Cellules  migratrices  interali- 
liclles  et  lear  évolulion  probable. 

Je  n'ai  nullement  l'intention  de  reprendre  ici  complètement 
l'étude  des  membranes  en  y  appliquant  le  nouveau  réactif  que 
je  décris.  Cette  étude  a  été  faite  ailleurs  d'une  fagon  com- 
plète et  magistrale  ' .  Je  me  bornerai  simplement  à  indiquer 
certains  points  de  détail.  J'étudierai  successivement  le  mé- 
sentère du  lapin  et  le  grand  epiploon  du  môme  animal,  da 
rat  et  du  cochon  d'Inde. 

La  portion  du  mésentère  qu'il  convient  de  choisir  pour  l'é- 
lude est  le  mésocôlon  transverse.  Chez  le  lapin  adulte  et  chez 
le  cobaye  il  n'est  réticulé  que  dans  la  portion  immédiatement 
adjacente  à  l'intestin.  Partout  ailleurs,  c'est  une  lame  trans- 
parente pleine,  constituée  par  du  tissu  conjonctif  en  soa 
milieu,  et  à  laquelle  deux  couches  d'endothélium  continu 
forment  un  revêtement  supérieur  et  inférieur.  Le  mésocôlon 
est  imprégné  d'argent  en  suivant  la  méthode  classique,  lavé 
soigneusement  à  l'eau  distillée,  car  le  nitrate  d'argent  pré- 
cipite l'èosine  à  l'état  de  granulations,  puis  tendu  sur  la  lame 
de  verre  par  te  procédé  de  demi-dessiccation  indiqué  par 
M.  Haavier;  l'on  place  alors  au  centre  de  la  préparation  une 

>  L.  RauTler.  Tratlé  tecbuiqat  lïbiaMoglt.  Art.  Hbhbranbb,  p.  367  à  390. 
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goutte  de  solution  d'éosine  dans  l'eau  à  1  0/0,  et  l'on  recouvre 
la  membrane  d'une  lamelle  que  l'on  borde  de  paraffine;  &u 
bout  de  quinze  ou  vingt  minutes  l'on  fait  pénétrer,  par  capilla- 
rité, de  la  glycérine  colorée  par  l'éosine  et  chargée  de  chlorure 
de  sodium  à  1  0/0.  La  préparation  est  dés  lors  persistante. 
Elle  se  montre  colorée  uniformément  en  rose  clair.  Les 
limitesdes  cellules  endothéliales  sont  marquées  par  deslignes 
d'argent,  chacune  de  ces  cellules  offre  à  sa  partie  centrale  un 
noyau  coloré  en  rouge  pourpre.  Au-dessous  de  lendolhé- 
lium  se  voient  les  faisceaux  conjonctifs  presque  incolores  et 
les  fibres  élastiques  colorées  en  rouge  vif.  Si  sur  un  point 
donné  l'endothélium  a  été  enlevé,  ce  point  apparaît  dans  le 
champ  du  microscope  comme  une  tache  blanchâtre.  La  colo- 
ration rose  ne  se  produit  donc  que  là  où  existe  l'endothélium. 
Si,  au  lieu  du  mésocôlon  Iransverse  du  lapin,  l'on  a  impré- 
gné d'argent  et  coloré  comme  il  vient  d'être  dit  le  grand  épi- 
ploon  du  même  animal,  on  observe  quelques  faits  intéressants. 
De  distance  en  distance  existent  des  trous  qui  se  détachent 
sur  la  préparation  comme  des  cercles  incolores.  Certains 
autres  de  ces  cercles  sont  à  peine  colorés  en  rose,  limités  par 
un  cercle  d'ai^ent,  et  l'on  voit  que  la  perle  de  substance  à  ce 
niveau  n'intéresse  qu'une  partie  de  l'épaisseur  de  la  mem- 
brane. La  partie  profonde  du  trou  est  alors  fermée  par  l'en- 
dothélium, du  côté  opposé,  resté  intact  et  teint  en  rose  par  le 
réactif.  C'est  là  un  véritable  trou  borgne. 

A  l'aide  d'un  objectif  à  grand  angle  d'ouverture  on  peut 
constater  qu'entre  les  deux  feuillets  endothéliaux,  et  inter- 
posées entre  les  faisceaux  conjonctifs  qui  forment  la  trame  de 
la  membrane,  existent  des  cellules  fixes  plus  ou  moins  rami- 
fiées, à  protoplasma  granuleux  chargé  de  granulations  ambrées 
et  dont  le  noyau  est  teint  en  rose  vif  par  l'éosine.  Dans  l'épi- 
ploon  de  la  souris,  ces  cellules  sont  fréquemment  anastomosées 
par  leurs  prolongements  protoplasmiques;  elles  entourent, 
pour  ainsi  dire,  sur  certains  points  les  mailles  épiploiques  de 
leurs  ramifications.  Elles  se  montrent  au  contraire  isolées  dans 
l'epiploon  du  lapin,  bien  qu'affectant  fréquemment  des  formes 
arborisées.  Ce  fait  démontre  qu'à  mesure  que  le  tissu  con- 
jonclif  se  modèle,  son  réseau  cellulaire  primitif  se  modifie 
profondément,  de  telle  sorte  que  l'on  voit  apparaître,  d'abord 
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des    formes   intermédiaires,    puis,  par  degrés,    totalement 
différentes  des  formes  initiales. 

La  lame  connective  contenue  entre  les  deux  revêtements 
endothéliaux  du  mésocôion  transverse  du  mésentère  ou  de  l'é- 
piploon  n'en  est  pas  moins  l'équivalent  analomique  du  tissu 
coitjonctif  lâche;  elle  contient  en  elTet  non-seulement  des 
éléments  cellulaires  llxes,  mais  encore  des  cellules  lympha- 
tiques, qui  circulent  entre  les  deux  lames  d'endothélium. 
C'est  surtout  au  pourtour  des  vaisseaux  qu'on  les  voit  nom- 
breuses. C'est  vraisemblablement  aussi  des  vaisseaux  que 
proviennent  celles  que  l'on  trouve  dans  l'épaisseur  de  la 
membrane.  Il  est  naturel  de  se  demander  ce  que  deviennent 
ces  cellules  ;  il  est  probable  qu'elles  perforent  l'une  des  lames 
endothéliales,  après  avoir  accompli  un  certain  trajet,  et  qu'elles 
tombent  dans  le  sac  lymphathique  péritonéal.  Ainsi  peuvent 
s'expliquer  les  trous  incomplets  ou  borgnes  qui  n'intéressent 
qu'une  des  faces  du  revêtement  endothélial  ;  on  pourrait  par 
hypothèse  les  considérer  comme  les  orifices  de  sortie  des  glo- 
bules blancs  émanés  des  vaisseaux,  et  qui  ont  accompli  dans 
l'épaisseur  du  mésentère  un  certain  trajet.  Dans  cet  ordre 
d'idées,  ces  cellules  lymphatiques  auraient  absolument  la 
même  évolution  que  celles  que  l'on  rencontre  dans  le  Lissu  con- 
jonctif  lâche.  En  effet,  ces  dernières,  sorties  des  vaisseaux, 
parcourent  les  mailles  du  tissu  cellulaire  et  gagnent  ensuite 
les  radicules  lymphatiques.  Les  cellules  migratrices  dont 
nous  nous  occupons  sortent  aussi  des  vaisseaux,  cheminent 
dans  la  membrane,  puis  rentrent  dans  le  système  lymphatique 
en  tombant  dans  une  cavité  séreuse  * . 


1  On  pourrait  auisi  SQppoeer  qae  les  cellules  lymphatiques,  après  avoir 
percé  UDe  taee  de  l'endothélium,  s'inainuereienl  ensuiLe  entre  Us  deux  lames 
endolbéliales  et  chemine  rate  ni  dans  la  membrane.  Plus  souvent  les  celtulea 
Ijtnpbaliques  di  la  cavité  pdriloDéale  porforant  l'âpiploon  de  pari  en  part. 
C'est  ainsi  que  H.  Runvier  explique  ingénieusement  la  renSlralion  de  cette 
membrane.  La  coloration  par  l'éasina  ne  m'ayant  rien  montra  do  nouveau  an 
sujetde  ]b  [ormslion  des  maillesépiploïques,  je  m'abstiendrai  d'aborder  ici  cette 
importante  question. 
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ÉTUDE    DES    TENDONS    FAITE  A  l'aIDE  DE  l'ÉOSINE  SOLUBLE  DANS 

l'eau. 

Problâmss  a  résoudre  relativemoDl  h  la  elrucloTB  des  lendoD9.  —  Slrlallon  prO' 
toplasmiqus  et  crûtes  d'empreinte.  —  Los  ««pansions  lalàrales  dee  cellules 
leodineuses  sont  de  nature  proloplasmique.  —  La  coucha  de  figures  AloiJéss 
suhjacenla  ù  l'endoDiélium  osl  roraiée  par  les  e^ipBDsion?  membraceuses  des 
cellules  icndineuses  de  la  surAice.  —  Analogies  et  dirférences  du  tissu 
fibreux  des  tendons  el  du  tissu  eonjonctif  lâche. 

Les  éléments  cellulaires  des  tendons,  de  mâme  que  ceux 
du  tissu  conjoncltf  lâche,  sont  des  cellules  minces  et  plates  ', 
disposées  à  la  surface  des  faisceaux  connectifs  comme  des 
tuiles  courbes  qu'on  y  aurait  appliquées.  Ces  cellules  sont 
placées  bout  à  bout  en  forme  de  chaîne,  soudées  entre  elles 
par  un  ciment  que  l'on  peut  facilement  imprégner  d'argent- 
Leurs  noyaux  n'occupent  pas  toujours  leur  partie  centrale, 
mais  sont  souvent  disposés  à  l'une  de  leurs  extrémités,  de 
chaque  côté  de  la  ligne  de  soudure  ou  du  trait  qui  sépare 
deux  éléments  successifs.  Le  protoplasme  des  cellules  revêt 
ordinairement  une  forme  quadrangulaire  ;  il  est  sillonné  de 
crêtes  longitudinales  plus  ou  moins  nombreuses,  signalées 
d'abord  par  F.  Boll  "  sous  le  nom  de  stries  élastiques,  et  que 
M.  Hanvier  a  montré  depuis  n'être  autre  chose  que  des 
crêtes  d'empreinte  produites  par  l'effet  de  la  pression  des  fais- 
ceaux connectifs  parallèles  du  tendon,  sur  le  corps  cellulaire 
interposé  entre  eux,  et  formé  d'une  substance  molle  '. 

La  forme  générale  des  cellules  tendineuses  est  donc  bien 

'  L.  Ranvier.  Des  ûlâments  cellulaires  des  tendons  et  dti  tissu  cellulaiFs 
lâche,  in  Arcli.  de  physiologie,  1S69,  p.  474.  el  Traité  tecbniqae,  p.  351. 

■  F.  Boll.  Unlorsucliungen  iJber  den  Bau  und  die  Entwicklung  der  Gewebe. 
Arch.  f.  raiJir.  Analoraît.  Bd.  7,  1871,  p.  276,  Î8I.  —  A.  Gruonhagen.  NoUt 
liber  die  Banvier'schen  i^ehnenkorper.  Arch.  t.  mirk.  Anal.,  l"  Fsscicule,  1873, 
p.  282.  —  L.  Ronvier.  Trailé  technique  (fhialologie,p.  3&0,  36G. 

>  L.  Ranvier.  Arcb.  de  pliysiol.  1369,  Irav.  cité,  p.  474. 

*  L.  Ranvier.  Nouvelles  recherches  sur  la  structura  et  le  dévoloppeinsiil 
dea  tendons,  in  Arcb.  de  pbygiologi»  et  Tnnux  da  laboraloire  d'bistologie 
du  Collège  de  France,  1874,  p.  56,  fô,  66. 
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APPLICATION   DES  PBOFRrÉTÉS   DB  L'ËOStNB  Si 

déterminée  dans  le  sens  de  la  longueur  ;  mais  dans  le  sens 
latéral,  elle  l'est  d'une  manière  infiniment  moins  nette  ;  l'on 
peut  même  dire  qu'on  ignore  actuellement  quelle  est  leur 
étendue  exacte  dans  ce  sens.  M.  Gruenhagen  a  en  eiîet 
montré  que,  des  bords  latéraux  des  cellules  tendineuses, 
partent  des  prolongements  en  forme  d'ailes,  d'une  minceur 
extrême  et  se  terminant  par  des  franges  :  ces  franges  se- 
raient, d'après  lui,  un  produit  artificiel.  L'expansion  mem- 
braneuse de  la  cellule  formerait  aux  faisceaux  conjonctifs 
adjacents  une  mince  enveloppe  continue,  qui,  irrégulièrement 
déchirée  par  la  dissociation,  se  montrerait  alors  frangée  ;  elle 
serait  enfin  distincte  de  la  cellule  elle-même,  et  s'en  sépa- 
rerait, après  macération  dans  la  pepsine  additionnée  d'acide 
chlorhydrique,  c'est-à-dire  dans  un  suc  gastrique  artificiel. 
Dans  cet  ordre  d'idées  elle  ne  saurait  être  considérée  comme 
un  prolongement  du  protoplasma,  mais  comme  une  enve- 
loppe particulière  des  faisceaux  conjonclifs,  entourant  leur 
surface  externe,  et  simplement  soudée  à  la  cellule  fixe  for- 
mée par  une  lame  de  protoplasma  quadrilatère. 

L'opinion  de  M.  Thin  ',  exposée  dans  un  travail  récent,  est 
un  peu  différente  de  celle  de  M.  Gruenhagen.  Il  admet  que 
chaquefaisceausecondaireou  tertiaire  du  tendon  est  enveloppé 
de  toutes  parts  par  une  couche  de  cellules  plates  qui  lui  forment 
une  gaine  continue.  O'aprés  cet  histologiste,  il  existe  en 
outre  un  système  de  cellules  ramifiées  et  anastomosées  en 
réseau,  superposé  àla couche  de  cellules  plates  dont  je  viens 
de  parler.  Cette  couche  serait  de  nature  élastique  et  repré- 
senteraitdans  lefaisoeau  primitif  du  tendon  la  gaine  formée 
au  faisceau  musculaire  primitif  par  le  sarcolemme. 

Un  premier  problème  à  résoudre  est  donc  de  savoir 
d'abord  si  tes  expansions  latérales  des  éléments  cellulaires 
des  tendons  sont  ou  non  de  nature  protoplasmique.  Il  importe 
en  second  lieu  de  déterminer  si  ces  productions  membra- 
neuses forment  ou  non  une  gaine  continue  aux  faisceaux 
tendineux. 

D'un  autre  côté,  M.  Ërcolani  '  a  décrit  récemment  dans  les 

■  Loe.  eittt. 

■  G.'B.  ErcolaDi.  Sulla  elrultura  iblima  del  tessulo  tsndinoso.  Memori» 
deip  Actdemi»  délie  aoienet  deir  Inslitalo  di  Bologaa,  sArie  111,  t.  V,  1876. 
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tendons  une  matière  homogène,  tenace,  réunissant  les  élé- 
ments cellulaires  et  les  faisceaux  connectifs  comme  un  ci- 
ment. L'existence  ou  la  non-existence  de  cette  matière  con- 
stitue un  second  problème  à  résoudre. 

A)  Forme  des  cellules  fixes  des  tendons,  nntiire  el  rapports 
de  leurs  expansions  latérales.  —  Les  tendons  filiformes  de  la 
queue  du  rat,  de  la  souris,  ou  mieux  encore  du  loir  adulte 
(fflis  viilgaris)  peuvent  être  examinés  à  l'état  frais  ou  après 
immersion  de  5  à  6  jours  dans  une  solution  de  bichromate 
d'ammoniaque  à  1/200'.  Les  résultats  sont  dans  les  deux  cas 
absolument  les  mêmes,  comme  je  m'en  suis  assuré  directement. 

Un  tendon  grète  de  la  queue,  fixé  dans  sa  forme  par  le 
bichromate  d'ammoniaque,  est  tendu  sur,  une  lame  de  verre. 
Ses  deux  chefs  sont  maintenus  à  l'aide  de  deux  petites  éti- 
quettes gommées,  et  une  goutte  d'éosine  en  solution  dans  l'eau 
à  1  0/0  est  placée  sur  la  préparation.  Le  tendon  est  ensuite 
rapidement  dissocié  dans  l'éosine,  avec  des  aiguilles,  puis 
monté  dans  la  glycérine  salée.  Dans  une  pareille  préparation 
les  faisceaux  conjonctifs  sont  presque  incolores,  et  les  cellules 
tendineuses  se  montrent  isolées  ou  reposant  encore  à  la  sur- 
face des  faisceaux.  Leur  portion  centrale,  formée  d'un  pro- 
toplasma grenu,  est  colorée  en  rose  vif;  ieur  noyau  n'est  point 
coloré  davantage  que  le  protopïasma  par  l'éasine.  Cette  par- 
ticularité est  importante,  car  elle  sépare  dès  à  présent  la 
cellule  plate  des  tendons  de  la  cellule  plate  du  tissu  conjonc- 
tif,  qui  se  colore,  sous  l'influence  de  Téosine,  à  la  façon  des 
endolhéliums.  Deux  éléments  anatomiques  ne  sauraient  en 
effet  être  considérés  comme  identiques,  lorsque,  soumis  à 
l'action  d'un  même  réactif,  ils  ne  se  comportent  pas  de  la 
même  façon. 

La  portion  centrale  de  la  cellule,  constituée  par  une  plaque 
rectangulaire  de  protoplasma,  est  colorée  en  rose  el  très- 
granuleuse.  Sa  forme  est  donc  bien  celle  indiquée  primitive- 
ment par  M.  Ranvier.  Elle  n'est,  dans  un  tendon  normal,  ni 
globuleuse  ni  fusiforme,  comme  l'ont  dit  d'abord  M.  Gùter- 
bock  ',  puis  tout  récemment  MM.  Le  Coff  et  Ramonât  ^  Les 

I  GliUrbock  zur  Ichre  voa  deo  Dlndegewebse  Kurpercheu  id  deu  Schneo. 
Cealralblalt.  1869,  n*  3. 
■  Le  GofT  et  Htmonal.  Rech.  em  les  élémoats  cellulaires  qui  enLrcnl  dan* 
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granulations proloplasmiques  qu'elle  contient  sont  ordinaire- 
ment rangées  en  séries  longitudinales(%.  l,p/.  II, A.  A',B), 
de  manière  à  dessiner  une  strialion  très-fine.  11  semble  que 
les  éléments  du  corps  cellulaire  aient  été  tous  tassés  et  orientés, 
comme  par  une  sorte  d'étirement,  dans  te  sensde la  longueur. 
La  strialion  protoplasmiqae  n'est  pas  due  au  retrait,  dans  le 
sens  transversal,  de  la  cellule  détachée  des  faisceaux.  Outre 
que  cette  dernière  a  été  fixée  dans  sa  forme  avant  la  disso- 
ciation, l'on  voit  très-bien  que  les  éléments  restés  en  place 
et  accolés  aux  faisceaux  connectifs  présentent  une  striation 
régulière,  indépendante  entièrement  des  crêtes  d'empreinte 
qui  font  relief  sur  la  cellule  comme  des  côtes  recliiignes, 
brillantes  quand  on  éloigne  l'objectif,  obscures  lorsqu'on  le 
rapproche. 

De  chaque  côté  de  la  cellule  se  voit  une  expansion  mem- 
braniforme  {fiff.  i,  pi.  II,  A,  A')  d'une  délicatesse  extrême, 
déchirée  ou  frangée  sur  ses  bords  (A'),  mais  toujours  colorée 
en  rose  comme  le  protoplasma.  Sur  cette  expansion,  la  stria- 
lion longitudinale  protoplasmique ,  formée  par  des  granula- 
tions rangées  en  série,  se  poursuit,  en  décroissant  du  point 
d'attache  de  l'aile  à  sa  périphérie  (A,A,'B).  Parfois,  sur  des 
cellules  vues  de  profil,  on  remarque  une  expansion  membra- 
neuse partant  d'une  crête  d'empreinte  et  la  prolongeant.  Enfin 
les  expansions  sont  souvent  sillonnées  elles-mêmes  par  des 
crôtes  d' empreinte  véritables,  analogues  à  celles  du  corps  de 
la  cellule  (tiff.  i,  c.c'.D). 

La  coloration  des  ailes  membraneuses  est  tout  à  fait  ana- 
logue à  celle  que  présente  le  protoplasma  aminci  et  desséché 
(Ranvier)  des  endothéliums  des  séreuses.  Nous  savons  du 
reste  que  l'éosine  colore  surtout  les  expansions  proloplas- 
miques. Nous  voyons  les  expansions  latérales  partir  du  corps 
cellulaire  central ,  sillonnées  comme  lui  de  crêtes  d'em- 
preintes. Enfin,  la  présence  des  granulations  proloplasmiques, 
rangées  en  série  dans  l'expansion,  nous  parait  un  argument 
décisif  pour  admettre,  contrairement  à  l'avis  de  M.  Gruenha- 
gen,  que  les  ailes  latérales  des  cellules  tendineuses  sont  des 
prolongements  délicats  du  protoplasma  cellulaire. 

la  composilion  dtaleadoïia.  Journal  do  raastoioi':  cl  de  I*  physiologie,  du  pra- 
reSBenr  Robin,  1875,  p.  23,  32. 
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Il  importe  actuellement  de  délimiter  ces  cellules.  Il  est  né- 
cessaire pour  cela  de  combiner  la  coloration  des  tendons  par 
Véosine  avec  l'imprégnation  par  l'argent.  Les  cellules  seront 
en  effet,  par  cette  double  méthode,  colorées  à  leur  partie  cen- 
trale, et  dessinées  dans  leurs  contours.  Un  tendon  Qliforme 
de  la  queue  d'une  souris  jeune  adulte  est  lavé  à  l'eau  dis- 
tillée, tendu  sur  une  lame  de  verre,  puis  imprégné  fortement. 
Il  est  ensuite  lavé  de  nouveau,  traité  légèrement  par  le  pin- 
ceau qui  enlève  sa  couche  endothéliale  superficielle,  formée 
de  cellules  polygonales  soudées  en  forme  de  revêtement  con- 
tinu, puis  coloré  par  l'éosine  dans  l'eau  à  1  0/0  et  examiné 
dans  la  glycérine.  À  sa  surface  paraît  réservé  en  blanc  un 
réseau  de  figures  étoilées  très-élégant  décrit  par  les  auteurs 
sous  le  nom  de  couche  sous-i'udothéliale  (Jîg.  i\  au  haut  de 
1,1  planche  II).  Ces  figures  (b.b.b.)  sont  anastomosées  irré- 
gulièrement entre  elles  par  des  prolongements  fins  et  irrégu- 
liers, et  sont  disposées  sensiblement  en  série  linéaire  à  la 
façon  des  cellules  tendineuses.  Ce  fait  avait  déjà  été  signalé 
par  M,  Ranvier'.  Un  autre  point  intéressant,  c'est  qu'elles 
n'ont  pas  de  noyau  propre  apparent.  Ce  ne  sont  donc  ni  des 
cellules  endolhéliales,  ni  des  cellules  de  tissu  conjonttf  ordi- 
naire, dont  l'éosine  colore  toujours  vivement  les  noyaux. 

Mais  un  peu  au-dessous  de  cette  coucho  de  figures  étoilées 
apparaissent  des  traînées  cellulaires  (voy.  même  liff.  a.a.a.) 
colorées  en  rouge.  Chaque  segment  de  ces  traînées  contenant 
un  noyau  correspond  à  une  figure  étoilée  placée  au-des- 
sus de  lui,  et  dont  il  occupe  la  partie  centrale.  La  ligne  noire 
d'argent  qui  sépare  chaque  segment  de  son  voisin  se  pro- 
longe à  droite  et  à  gauche  comme  un  trait,  pour  séparer  ainsi 
les  deux  figures  stellaires  voisines  correspondantes.  Enfin 
la  maîse  centrale  de  proloplasma,  qui  correspond  évidem- 
ment à  une  cellule  tendineuse,  est  sillonnée  de  crêtes  d'em- 
preinte et  présente  une  striationprotoplasmique  longitudinale. 
Or,  cette  dernière  se  poursuit  en  décroissant  sur  la  figure 
étoilée.  Cette  figure  n'est  en  un  mot  rien  autre  chose  qu'une 
expansion  protoplasmique  étalée  à  la  surface  du  tendon,  au- 
dessus  du  corps  cellulaire  qui  lui  adonné  naissance.  Celui-ci 


I  Traili  technique,  p.  357,  ligoc  S 
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est  placé  dans  l'interligne  de  deux  faisceaux  connectifs  ac- 
colés. L'expansion  membraneuse  le  surmonte,  et  s'étend  à 
droite  et  à  gauche  sur  les  faisceaux  tendineux  qu'elle  recou- 
vre incomplètement,  et  va  s'anastomoser,  par  des  prolonge- 
ments délicats,  avec  l'une  des  ses  similaires  émanée  d'une  des 
trainées  voisines'.  Le  réseau  défigures  étoilées,  subjacent 
à  l'endothélium  des  tendons  Tiliformes  de  la  queiie  des  ron- 
geurs, n'est  donc  pas  formé  par  des  cellules  du  tissu  conjonc- 
tif  ordinaire,  mais  par  les  expansions  protoplasmiques  des 
cellules  tendineuses  voisines  de  la  surface,  qui  s'étalent  sur 
ce  point  et  s'anastomosent  entre  elles. 

H  est  facile  de  voir,  sur  un  tendon  que  l'on  a  légèrement 
dissocié  avant  de  l'argenter,  que  la  disposition  observée  à  la 
surface  existe  aussi  dans  la  profondeur.  Des  extrémités  de 
cbaque  amas  de  protoplasma  rectangulaire,  formant  le  centre 
d'une  cellule  tendineuse,  on  voit  partir  un  trait  d'argent 
qui  dessine  les  limites  d'une  expansion  membraneuse , 
moins  régulièrement  il  est  vrai  qu'à  la  surface  du  tendon, 
mais  pourtant  d'une  manière  distincte.  Chaque  cellule  est 
donc  l'origine  dune  expansion  d'une  minceur  extrême,  qui 
s'insinue  entre  les  faisceaux  conneclifs  voisins,  les  contourne, 
et  va,  soit  se  perdre  dans  leurs  interstices,  soit  s'anastomoser 
avec  les  prolongements  frangés  d'une  de  ses  similaires  placées 
sur  un  plan  supérieur  ou  inférieur.  Une  dernière  preuve  de 
la  réalité  des  faits  qui  précédent  nous  est  fournie  par  l'exa- 
men des  tendons  filiformes  d'animaux  avancés  en  âge.  Un 
tendon  de  la  queue  d'une  vieille  souris  est  tendu,  argenté,  et 
coloré  par  l'éosine  comme  il  a  été  dit.  Les  chaînes  de  cellules 
tendineuses  apparaissent  le  long  du  tendon  comme  des  fils 
d'une  finesse  extrême,  colorés  en  rouge.  Au  voisinage  de  la 
surface  on  n'en  voit  parfois  qu'un  ou  deux.  Ce  fait  résulte  sim- 
plement de  ce  que  les  éléments  cellulaires  se  sont  atrophiés 
par  les  progrès  de  l'âge.  Or,  c'est  toujours  au  niveau  des  ru- 


il  da  celte  ragon  quo  se  comportent  les  cdlulea  cnilollii-liatee 
àes  alvéoles  pnlmooairBS.  La  corps  de  ta  cellule,  rormâ  par  une  maf!^e  de  pro- 
Uiplai«ma  entourent  lo  noyau,  est  situé  dans  rimarvallc  des  vel^sraux.  Au- 
dessus  de  ce  corps  ut>e  Isroe  transparent»  e'élend  à  droite  et  à  gauche  et 
recoavre  les  capillaires.  La  cellule  dans  son  cosemblo  a  la  Tormc  d'un  T  ma- 
juscule; la  branche  Terlicals  représentant  le  corps  de  la  cellule,  la  branche 
borizoniale  figurant  l'expansion  protoplasmique  qui  s'âtend  à  droite  et  ii  ([lucba. 
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bans  cellulaires  subsistants  que  l'on  voit  se  dessiner,  par  l'im- 
prégnation d'argent,  des  figures  stellaires.  Quand  le  ruban 
s'interrompt,  les  figures  stellaires  s'interrompent  également. 
Ellles  sont  donc  en  relation  directe  et  évidente  avec  les  cel- 
lules tendineuses.  Partout  ailleurs  la  surface  du  tendon  e^t 
colorée  en  brun  par  l'argent,  réduit  sur  la  substance  fonda- 
mentale des  faisceaux  connectifs. 

Il  s'agit  de  savoir  maintenant  si  les  expansions  membraneu- 
ses forment  aux  faisceaux  connectifs  des  gaines  complètes, 
comme  l'ont  soutenu  MM.  Thin  et  Gruenhagen.  Les  impré- 
gnations d'argent  ne  sont  pas  favorables  à  cette  hypothèse 
(Voy.  Ùg.Wpl.  II).  Mais  pour  résoudre  complélement  la  ques- 
tion, il  faut  pratiquer  dans  des  tendons,  durcis  par  la  gomme 
et  l'alcool,  des  coupes  transversales  et  les  colorer  par  l'éosine. 

Les  coupes  minces,  colorées  pendant  une  ou  deux  minutes 
dans  une  solution  d'éosine  dans  l'eau  trés-peu  concentrée 
(l/SOO),  et  conservées  dans  la  glycérine,  montrent  des  détails 
précieux.  Sur  les  tendons  d'un  poulet  jeune  adulte  <,  qui 
constitue  à  cet  égard  le  meilleur  objet  d'études,  on  voit,  dans 
les  espaces  stellaires  réservés  entre  les  faisceaux  connectifs 
rapprochés,  les  corps  des  cellules  tendineuses  colorés  en 
rouge.  La  substance  fondamentale  est  au  contraire  restée 
absolument  incolore  {fig.  3,  pL  X).  Les  interstices  des  fais- 
ceaux se  montrent  comme  des  lignes  finement  festonnées. 
On  sait  en  effet  que  chaque  faisceau  connectif  est  formé  de 
fibrilles.  Ce  sont  tes  fibrilles  de  la  périphérie  qui  paraissent 
le  long  de  l'interstice  comme  autant  de  petits  grains  (C. 
fig.  3).  Lorsqu'on  observe  la  préparation  à  l'aide  d'un  objec- 
tif à  grand  angle  d'ouverture,  on  constate  que  dans  certains 
interstices  s'engage  un  prolongement  du  corps  de  la  cellule 
(Jig.  4,  a,  b.)  i>econnaissable  à  sa  coloration  rosée.  Ce  prolon- 
gement prend  l'empreinte  des  très-petits  festons  déterminés 
par  la  saillie  des  fibrilles  sur  les  bords  de  l'interstice,  et  sa 
coupe  optique  est  festonnée  en  sens  inverse.  Parfois  le  pro- 
longement arrive  dans  un  petit  espace  stellaire  {fig.  4,  b.) 

•  Il  «si  bien  entendu  qu'il  ne  s'agil  pas  ici  de  tendons  devenus  carlilsgi- 
nirormes,  mnis  da  tendons  nacrés,  IranspirenlselrÊlrtctiies.  Voy.  à  celi'^rd 
mon  travail  sur  la  Iransrorniation  véaiculeuso  des  éléments  cellulaires  des 
tendons.  Areb.  dt  pbyniologi»,  1873. 
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intercepté  par  la  réunion  de  deux  ou  trois  faisceaux  trés- 
rapprochés,  et  il  se  forme  à  sa  surface  de  véritables  crêtes 
d'empreinte. 

Tous  les  interstices  interfasciculaires  observés  sur  une  même 
coupe  optique,  c'est-à-dire  sur  un  même  plan  transversal,  ne 
possèdent  pas  de  prolongements  membraneux,  ils  sont  sou- 
vent absolument  incolores.  Mais  si  l'on  abaisse  l'objectif,  on 
peut  voir  parfois,  dans  un  plan  inférieur,  un  prolongement 
s'insinuer  dans  un  interstice  incolore  plus  haut  et  qui  le 
redeviendra  plus  bas,  s'y  perdre,  ou  s'y  rejoindre  avec  un 
prolongement  semblable,  émané  d'une  autre  cellule. 

Ces  faits  sont  en  complet  accord  avec  ceux  révélés  par  les 
argenlations.  Ils  montrent  que  les  expansions  protoplasmiques 
latérales  s'insinuent  entre  les  faisceaux  pour  s'anastomoser 
ou  non  avec  leurs  similaires,  mais  qu'elles  ne  forment  pas  à 
ces  faisceaux  une  gaine  continue.  La  saillie  des  fibrilles  dans 
les  interstices  nous  explique  en  même  temps  jusqu'à  un  cer- 
tain point  la  striation  protoplasmique  qui,  dans  cet  ordre 
d'idées,  résulterait  d'empreintes  minuscules.  Quoi  qu'il  en  soit, 
l'enveloppe  discontinue  fournie  aux  fibres  conjonctives  par 
les  ailes  membraneuses  des  cellules  est  exactement  déter- 
minée dans  sa  forme.  On  peut  en  prendre  [lour  type  le  ré- 
seau de  figures  étoilées  subjacent  à  l'endothélium  qui  re- 
couvre, chez  les  rongeurs,  les  tendons  filiformes  de  la  queue. 

Si  l'on  pratique  des  coupes  transversales  de  la  queue,  décal- 
cifiée  et  durcie,  d'une  souris  ou  d'un  loir  jeunes  adultes,  on 
reconnaît  que  la  plupart  des  tendons  filiformes  qu'elle  con- 
tient sont  des  tendons  simples  :  c'est-à-dire  qu'ils  ne  sont  point 
formés  de  fils  tendineux  réunis  entre  eux  par  du  tissu  con- 
jonctif  ordinaire,  comme  on  l'observe  dans  le  tendon  d'Achille 
par  exemple.  Cette  explication  était  nécessaire.  Je  viens  en 
eB'et  de  dire  que  dans  un  tendon  simple  la  couche  sous- 
endothéliale  n'est  pas  formée  par  du  tissu  conjonctif,  mais 
par  les  expansions  latérales  des  cellules  tendineuses.  Cette 
assertion  ne  serait  plus  vraie  s'il  s'agissait  d'un  tendon 
composé.  J'ai  insisté  d'ailleurs  dans  un  autre  travail  sur  la 
texture  de  ces  tendons  \  je  nem'y  arrêterai  pasdavantage  ici. 


*  J.  Renaul.  Transformalion  vésicukuse  des  Mém 
In  Arfb.  de  physiologif,  1871, 
ïuch.  ■»■  PHTS.,  i*  HÉnii,  IV. 
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B)  Je  dois  maintenant  discuter  en  quelque  mots  l'exis- 
tence d'une  matière  cimentante,  analogue  à  celle  que 
M.  Flemmlng  admet  avec  réserves  dans  le  tissu  conjonctif 
lâche,  et  que  M.  Ërcolani  décrit  explicitement  dans  les  ten- 
dons. Sur  des  dissociations  bien  faites  d'un  tendon  filiforme, 
on  peut  résoudre  les  faisceaux  connectifs  en  leurs  fibrilles.  Les 
cellules  sont  d'autre  part  isolées.  Nulle  part  dans  les  prépara- 
tions on  ne  rencontre  de  matière  anhiste  ou  tamelleuse  pou- 
vant être  rapportée  à  un  ciment.  Il  est  néanmoins  certain  que 
les  éléments  des  faisceaux  coanectifs  sont  réunis  entre  eux  par 
une  subslancequi  les  soude,  car  leur  disposition  présente  une 
grande  régularité.  Les  coupes  transversales  des  fendons  des 
oiseaux  montrent  en  effet,  dans  l'aire  de  section  des  faisceaux 
coQJonctifs,  les  innombrables  coupes  optiques  deleursfibrilles 
constitutives,  brillantes  lorsqu'on  éloigne  l'objectif,  obscures 
lorsqu'on  le  rapproche.  Cet  aspect  rappelle  absolument  les 
champs  de  Cohnbeim,  que  l'on  voitdans  l'aire  de  section  des 
faisceaux  musculaires  primitifs  transversalement  coupés.  Il 
existe  donc  vraisemblablement  ici  une  substance  cimentante  ; 
mais  elle  ne  s'isole  jamais  sous  la  forme  de  lames  ou  de 
membranes.  Elle  se  comporte  absolument  de  la  même  façon 
que  celle  qui  unit,  dans  le  faisceau  musculaire  primitif,  les 
cylindres  primitifs  unis  les  uns  aux  autres,  et  dans  l'épaisseor 
de  ces  derniers  les  fibrilles  élimentaires  accolées  {fig.  4,  pi.  II). 

B)  La  conclusion  générale  qui  parait  découler  de  ces 
recherches  est  la  suivante.  La  disposition  des  éléments  cellu- 
laires au  sein  du  tissu  conjonctif  lâche  et  du  tissu  fibreux  des 
tendons  présente  des  analogies  et  des  différences.  La  princi- 
pale dîfl'érence  entre  les  deux  tissus  est  que  les  cellules 
tendineuses  sont  dès  l'origine  ordonnées  par  rapport  aux 
faisceaux,  dont  elles  occupent  par  files  régulières  les  inters- 
tices, même  chez  les  plus  jeunes  embryons.  Elles  se  sont 
éloignées  en  outre  considérablement  du  type  primitif,  en 
ce  qui  regarde  leur  forme  et  leurs  propriétés  histoKîhimiques. 
Mais  comme  dans  le  tissu  conjonctif  lâche,  les  éléments  cel- 
lulaires s'insinuent  entre  les  faisceaux,  sous  forme  de  nappes 
protoplasmiques,  disposées  de  manière  à  constituer  au  seinde 
la   substance  fondamentale  de  vastes   surface  d'échanges, 
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communiquant  plus  ou  moins  r^j^èremeut  entre  elles  par 
leurs  expansions  protoplasmiques. 


ESPUGATIONDES  FIGURES  DES  PLANCHES  I  ET  II. 

1'i^ni:hs  1,  ûg.  1.  ~  TiBBu  cellulaire  lâche  Bous-eutaDi  du  moulon  adulte  : 
400  diamèlres;  —  a,  a,  cellules  pUtea  ramifiées  et  leur  noyau  véeiculenx;  — 
jb,  b,  prolongements  aaaBtoinosAs  les  uns  avec  les  autres;  —  c,  c,  c,  proIoD< 
gomeot»  rompus;  —  d,  fragment  de  proioplasma  isolé  entre  deux  prolonge- 
mente  e,  e,  primilÏTemenl  ruuiiîe;  —  a  cellule  lymphaUque. 

Fig  i.  ~-  Cellule  plaie  ramifiée  du  (issu  cellulaire  de  l'aine  d'un  lapin 
adulte,  et  montrant  des  prolongaments  protoplasmiques  eux-mSmes  ramifiés 
(même  grossissement). 

Fig.  3.  —  Cellule  plate  ramifiée  du  tissu  cellulaire  aous-outaué  du  ohien 
adulte,  et  munie  de  proloogemenls  filiformes   très-grlles  (même  grossisse- 

Fig.  4.  ~  Cellule  plate  ramifiée  du  tissu  cellulaire  sous-outané  du  mouton 
ndulte,  sUloDoée  d»  erétea  de  retrait    (mSme  groesisBemantl. 

PLAHcaE  II,  ûg.  1.  —  A,  A',  B,  cellules  tendineuses  du  rat  jeune,  adult«, 
et  du  loir  (GUa  vulgttia}  offrant  des  expansions  protoplasmiques  latérales 
et  la  striation  protoplasmique  lon|^tudinaIe.  —  C,  C,  cellules  des  mSmea 
animaux  dont  l'expansion  latérale  otTre  la  striation  protoplasmique  et  des 
crêtes  d'empreinte  vraies.  —  D,  expansion  protoplasmique  latérale  détachée 
de  son  corps  cellulaire  par  fracture,  et  montrant  la  striation  protoplasmique 
e(  des  er£tes  d'empreinte  vraies  (400  diamètres). 

Fig,  1'.  —  Tendon  filiforme  de  très- jeune  souris  imprégné  d'argent  et 
coloré  par  l'éosïne  (130  diamâlres):  .—  a,  a,  a,  a,  chaîne  cellulaire  formée  pai' 
la  portion  centrale  des  cellules  tendineuses;  —  b,  h,  b,  expansions  membra- 
neuses de  la  surlace,  répondani  cbaoune  â  une  cellule  tendineuse  sutuacente, 
et  étalées  à  la  surface  du  tendon;  —  e,  c.  ces  mêmes  expansions  offrant  le 
striation  protoplasmique  décroissante  . 

Fig.  3.  —  Coupe  d'un  tendon  de  poulet,  tait»  perpendiculairement  à  son 
axe  :~a,  K,  corps  cellulaires  occupant  les  espaces  stellaires  interceptés  entre 
les  Kisceaui  connectits;  —  b,  b,  corps  plus  petits;  —  c,  interstices  interfaeoi- 
culaires  incolores  abord  reslonn^^;  —  rf,  cellules connectives  du  tissu  conjanctif 
unissant  les  faisceaux  primitif^  du  tendon,  qui  est  ici  composé.  (ISO  diamâtree*) 

Fig.  4.  —  Coupe  d'un  tendon  de  poulet,  vueà  ungrossissementdeiGOdia- 
mêtres:  —  a,  a,  corps  celljilaires  occupant  les  espaces  stellaires  inlertaacica- 
laîres  et  envoyant  dans  les  'interstices  intertasciculaires  des  expansions  mem- 
braneuses; —  b,  l'une  de  ces  expansions  renflée,  occupant  un  tout  petit 
espace  stellaire  et  offrant  des  crêtes  d'empreinte  vraies;  —  e,  c,  espaces 
intertascicDlaires  incolores,  ne  contenant  point  d'expansions  membraneuses. 
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NOTE  SUR  U  NOMENCLATURE  DES  DIFFÉRENTES  RÉGIONS 
DU  CENTRE  OVALE  DES  HÉMISPHÈRES  CÉRÉBRAUX, 

Par    A.    PITKES. 


(PIsDcboB  VI  et  VU.) 


Les  progrès  réalisés  depuis  quelques  années,  dans  le  do- 
maine de  la  physiologie  et  de  la  pathologie  du  système  ner- 
veux central,  placent  les  observateurs  modernes  dans  la 
nécessité  de  décrire  avec  une  précision  rigoureuse  la  topo- 
graphie des  lésions  qu'ils  produisent  expérimentalement  sur 
le  cerveau  des  animaux,  ou  de  celles  qu'ils  rencontrent  dans 
les  autopsies  sur  le  cerveau  humain. 

Cette  tâche  est  actuellement  assez  facile  lorsque  tes  lésions 
occupent  les  noyaux  centraux  ou  les  couches  corticales  du 
cerveau,  car  dans  ces  régions  chaque  partie  anatomiquement 
distincte  porte  un  nom  spécial  connu  de  tous  les  anatomo- 
pathologistes.  Mais  entre  les  masses  centrales  d'une  partj 
et  la   couche  grise  des  circonvolutions  d'autre   part,   se 
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trouve  la  substance  blanche  du  centre  ovale,  masse  molle, 
d'une  coloration  uniforme  et  dont  l'homogénéité  apparente 
semble  défier  toute  tentative  de  nomenclature.  Il  importe 
cependant  de  connaître  les  symptômes  provoqués  par  les 
lésions  limitées  de  la  substance  médullaire,  et  pour  que  la 
physiologie  cérébrale  tire  toutle  proQt  désirable  dea  obBar- 
vâtions  de  ce  genre,  il  faut  que  l'on  puisse  déterminer  avec 
précision  le  siège  exact  des  altérations  qu'on  y  rencontre.  Il 
est  peut-être  possible  d'atteindre  ce  but,  et  d'arriver  à  une 
nomenclature  des  diverses  régions  du  centre  ovale,  assez 
précise  pour  répondre  a  tous  les  besoins  de  l'anatomie  patho- 
logique, en  pratiquant  sur  les  hémisphères  cérébraux  une 
série  de  coupes  méthodiques  verticales,  parallèles  au  sillon  de 
Rolande,  et  en  donnant  aux  différents  faisceaux  du  centre 
ovale,  mis  à  découvert  par  ces  coupes,  des  noms  en  rapport 
avec  ceux  des  circonvolutions  dans  lesquelles  ils  se  rendent. 
Il  convient  de  pratiquer  ces  coupes  parallèlement  au  sillon 
de  Rolande,  afin  d'obtenir  des  surfaces  de  sections,  corres- 
pondant â  des  organes  fonclionnellement  similaires.  On  sait, 
en  effet,  que  c'est  autour  de  ce  sillon,  dans  les  circonvolutions 
qui  le  limitent,  que  se  trouvent  groupés  les  appareils  céré- 
braux affectés  à  la  production  des  mouvements  volontaires. 

Voici,  croyons-nous,  comment  on  peut  procéder  pour  dé- 
terminer la  topographie  des  différentes  régions  des  centres 
ovales.  On  pratiquera  une  première  coupe  verticale  el  paral- 
lèle au  sillon  de  Rolande,  passant  à  5  centimètres  en  avant 
de  ce  sillon.  Cettecoupe,  que  l'onpourrait  appeler  pré frontah, 
divisera  les  circonvolutions  frontales  à  l'union  de  leurs  2/3  an- 
térieurs, avec  leur  1/3  postérieur  {PI.  1, 6g.  1).  D'après 
tes  mêmes  principes,  une  deuxième  coupe,  que  l'on  pourrait 
appeler  occipitale,  sera  pratiquée  au  voisinage  de  la  scissure 
perpendiculairo  interne  et  séparera  le  lobe  occipital  du  lobe 
moyen.  Ces  deux  coupes  diviseront  par  conséquent  l'hé- 
misphère en  trois  portions,  l'une  antérieure  ou  préfontale, 
l'autre  moyenne  ou  tronto-pariétale,  et  la  troisième  posté- 
rieure ou  occipitale. 

Les  lésions  limitées  à  la  portion  préfrontale  ne  déterminent 
pas  d'hémiplégie.  A  vrai  dire,  elles  ne  s'annoncent  au  clini- 
cien que  par  des  symptômes  vagues,  mal  définis,  et  le  plus 
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sonvfflit  on  les  rencontre  &  l'autopsie  sans  les  avoir  soup- 
çonnées pendant  ta  vie  du  malade.  Il  existe  dans  la  science 
un  très-^rand  nombre  d'observations,  de  plaie  ou  de  contu- 
sion de  cette  portion  du  cerve'au  sans  coexistence  de  phéno- 
mènes moteurs  d'aucune  sorte.  Mais  ce  genre  de  lésions  porte 
principalement  sur  la  substance  grise,  ou  tout  au  moins  atteint 
simultanément  la  substance  corticale  et  la  substance  médul- 
laire sous-jacente.  Il  se  pourrait  à  la  rigueur  que  les  lésions 
isolées.du  centre  ovale  de  cette  région  eussent  une  autre 
symptomatologie.  C'est  là,  hâtons-nous  de,  le  dire,  une  hypo- 
thèse sans  fondement  que  les  faits  ne  confirment  pas. 

Parmi  les  nombreux  exemples  que  l'on  pourrait  citer  je 
me  contenterai  de  rappeler  les  suivants  : 

Observation  t.  —  Un  enfant  de  10  ans  eat  renversé  par  une  voiture. 
Dons  la  chute  il  bo  produit  une  plaie  contuse  éteadue  sur  le  c4té  gauche 
du  cuir  chevelu.  18  jours  après,  la  plaie  semblait  ôtre  en  bonne  voie 
de  guérisOD,  quand  tout  à  coup  t'enfant  est  pria  de  vomieaemeate,  do 
céphalalgie  persistante,  d'insonmie;  plus  tard,  survient  de  la  somno- 
lence, pas  de  troubles  de  la  molilité,  ni  de  le  sensibilité.  Mort  10  jours 
après  le  début  de  ces  accidents.  A  l'autopsie  on  trouve  le  lobe  frontal 
gauche  creusé  par  une  collection  purulente  delà  grosseur  d'une  noix; 
rien  dans  las  ventricules  '. 

Observation  II.  —  Un  homme  de  68  ans  reçoit  dans  uns  querella, 
le  3  février  1843,  un  ooup  porté  par  un  instrument  acéré,  au  niveau 
du  front.  11  ne  perd  pas  connaiasance,  et,  malgré  un  écoulement  de 
sang  assez  considéi-able,  peut  aller  lui-môme  chez  le  commissaire  de 
police  faire  sa  déclaration.  Revenu  chez  lui,  il  garde  le  lit  pendant 
deux  jours,  par  prudence,  car  il  n'éprouvait  aucun  symptôme  alar- 
mant, puis  il  reprend  ses  travaux  habituels.  Huit  jours  après,  il  s'éva- 
nouit subitement.  A  partir  de  ce  moment,  il  a  de  la  fièvre,  des  fris- 
sons, du  délire  par  intervalles,  puis  il  tombe  dana  le  ooma  et  meurt. 
Pendant  toute  la  durée  de  aa  maladie,  on  n'a  constaté  ni  paralysie  ni 
conlraciure  dans  les  membres.  A  l'autopsie  on  trouve  au  centre  du 
lobe  frontal  gauche  du  cerveau,  à  2  centimètres  en  avant  du  ventricule 
latéral,  un  abcès  de  5  eentimétres  de  long.  La  substance  cérébrale  qui 
le  recouvre  n'offre  en  fait  d'altération  qu'une  teinte  légèrement  rosÂe, 
avec  une  diminution  de  consistance  très-médiocre  dans  la  portion  qui 
louche  à  la  membrane  pyogénique  >. 

ObssrvationIU.— Le  nommé  R...  (L.),  Agé  de  20  ans,  est  frappé  à  la 

•  Hiriz,  BuIlettDS  da  la  Sociéti  aaatomiqae  de  Paria,  1874,  p.  !48 
■  Chapolin  de  Saint-Laorent,  Bulletias  de  la  Société  anatomiqut  de  Paria, 
1B43,  p.  m. 
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région  frontale  le  8  juin  1872  par  un  écUl  da  meule,  qui  lui  fait  sur 
la  milieu  du  front  une  plaie  de  8  centimètres  de  long  sur  1  de  pro- 
fondeur. Renvereé  par  le  choc,  bhds  pourtant  avoir  perdu  connais- 
sance, R...  est  amené  à  l'hôpital  des  cliniques.  Le  6  juillet,  la  plaia 
marchait  vers  la  guérison,  lorsque  le  malade  se  plaignît  d'une  vio- 
lente céphalalgie  oocipitale  :  son  caractère  devint  imscible;  pins 
tard,  il  y  eut  des  frissons,  des  vomissements,  mais  pas  de  convulsions 
ni  de  contracture.  I^  malade  conservait  son  intelligence,  il  marchait 
sans  hésitation,  parlait  sans  aucun  embarras.  Mort  le  21  août,  sans 
qu'on  ait  jamais  observé  ni  hémiplégie  ni  paralysie  d'aucun  nerf.  A. 
l'autopsie  on  trouve  le  lobe  frontal  gauche  tumèSé.  A  son  centre  exis- 
tait un  kysle  purulent,  contenant  80  grammes  de  pus  verdâlre.  Le 
resle  du  cerveau  est  sain  '. 

OesKRVATiOM  IV.  — Noua  avons  communiqué  à  la  Société  de  biolotie 
(séance  du  8  août  1876)  l'observation  d'une  malade  du  service  de 
M.  Chercot,  qui  mourut  d'indigestion  sans  avoir  présenté  aucune 
Iraœ  d'hémiplégie.  A  l'autopsie  on  trouva  un  foyer  hémorrbagique 
du  volume  d'une  noix,  siégeant  dans  le  centre  ovale  du  lobe  préfrontal, 
au-dessous  de  l'extrémité  antérieure  de  la  deuxième  circonvolution 
frontale  droite  {Pi.  II,  fig.  1).  Ce  foyer,  entouré  d'une  ïone  ocreuse  de 
2  milliroàtres  de  diamètre,  paraissait  e'ètre  produit  15  ou  80  jours 
■vaut  la  mort.  La  substance  grise  qui  le  recouvrait  immédiatement 
avait  une  coloration  ecchymolique,  mais  ses  limites  étaient  parfaite- 
ment accusées. 

Ces  faits,  et  un  grand  nombre  d'autres  que  nous  pourrions 
rapporter,  démontrent  que  les  lésions  du  centre  ovale  de  la 
portion  préfontale  des  hémisphères  cérébraux  ne  déterminent 
pas  de  symptômes  du  côté  de  la  motilité.  Il  est  donc  inutile 
pour  le  moment  de  compliquer  l'étude  de  ces  parties  par  la 
dénomination  des  différents  faisceaux  médullaires  qni  entrent 
dans  leur  composition.  11  suffît  de  les  désigner  en  totalité 
sous  le  nom  de  faisceaax-préfrontaux. 

Il  en  est  de  même  pour  le  lobe  occipital.  Les  lésions  des- 
tructives de  la  substance  blanche  centrale,  limitées  à  ce  lobe, 
ne  déterminent  pas  de  phénomènes  paralytiques  unilatéraux. 

Observation  V.  —  M.  Seslié  a  présenté  à  la  Société  anatomiqne  de 
Paris  le  cerveau  d'un  adulte,  où  se  rencontraient  deux  vastes  abcès 
occupant  l'un  et  l'autre  l'extrémité  postérieure  des  lobes  cérébraux. 
Le  mdade  n'^rouva  jamais  d'autres  symptAmes  encéphaliques  qu'un 


•  Albert  B«rgarou,  Satlétina  de  la  SoeiHi  aatlomigaa  de  Paris,  1871, 
p.  443. 
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peu  de  «  faiblesse  de  tSte  »,  selon  Bon  expreseioa,  o'est-i-dire  que  ses 
idées  le  fuyaient  quelquefois  '. 

OBsnvATiON  VI.  —  M.  Btillarger  a  publié  l'observation  d'une 
malade  d'un  caractère  biiarre,  difficile,  qui  ta\  prise  tout  à  coup  de 
délire  aigu  avec  tendances  ambitieusea.  La  mort  eut  lieu  près  d'na 
mois  après.  On  ne  constata  aucun  embarras  de  la  prononciation  ni  au- 
cune faiblesse  dans  les  membres  pendant  toute  la  durée  de  la  mala- 
die. A  l'aulopsie  on  trouva,  au  milieu  du  lobe  postérieur  de  l'hémisphère 
droit,  une  véeioale  d'un  pouce  de  long  et  de  quatre  lignes  de  large 
environ  i  sa  partie  moyenne,  enchâssée  dans  la  substance  blanche  >. 

ODSKnvATiON  V!I.  —  La  nommée  M,..,  Agée  de  48  ans,  est  entrée 
i  l'hApital  le  1  aoAt  1869  pour  un  cbancre  i  la  vulve,  suivi  de  plaques 
muqueuses,  et  d'autres  accidents  sypbilitiques.  Le  t5  mars  1810,  elle 
fut  prise  de  vomissements  répétée  ainsi  que  de  maux  de  tète  violentsi 
siégeant  surtout  au  front  et  à  la  reprise  pariétale  droite.  La  cépha- 
lalgie n'était  pas  continue,  elle  présentait  des  exacerbations  et  des 
rémissions  se  succédant  à  quelques  minutea  d'intervalle.  Les  jours  sui- 
vants il  y  eut  un  peu  de  délire,  de  la  loquacité  :  pas  de  phénomènes 
paralytiques  ;  mort  le  18  avril.  A  l'autopsie  on  trouva  à  la  partie 
latérale  externe  de  la  corne  occipitale  de  rbémisphère  droit  deux 
abcàs,  contenant  du  pus  crémeux  filant,  très-consistant,  d'une  couleur 
verdAtre  et  d'une  odeur  gangreneuse  *. 

La  portion  moyenne  du  carreau,  au  conto«ire,  c'est-à-dire 
la  portion  comprise  entre  la  coupe  préfrootale  et  la  coupe  oc- 
cipitale, renferme  les  noyaux  centraux  en  totalité  et  toute  la 
zone  motrice  de  l'écorce.  Elle  forme  ce  que  M.  le  professeur 
Charcot  appelle  quelquefois  dans  ses  cours  le  cerveau  mo- 
teur. C'est,  en  effet,  dans  son  aire  que  doivent  siéger  les  lé- 
sions cérébrales,  corticales  ou  centrales,  qui  se  traduisent 
pendant  la  vie  par  des  phénomènes  paralytiques  permanents. 
Mais  toules  ses  parties  ne  sont  pas  affectées  à  la  produo- 
tion  des  mouvements  volontaires.  Anatomiquement  la  scis- 
sure de  Sylvius  et  les  masses  centrales  la  divisent  en  deux 
étages  :  l'un,  supérieur,  comprenant  le  lobule  paracentral,  les 
deux  circonvolutions  ascendantes,  les  pieds  des  circonvolu- 
tions frontales,  les  pieds  des  lobules  pariétaux,  et  les  fais' 
ceaux  blancs  sous-jacents  à  ces  portions  de  l'écorce  ;  l'autre, 
inférieur,  qui  est  formé  par  les  circonvolutions  temporo-sphé- 

■  Seslié,  BalMios  de  la  SoeléU  aaatoniiqua  dû  Paris,  1833,  p.  63. 

*  Baillarger,  Oaz.  dts  hôpitaux,  15  Janviur  1861,  p.  il. 

*  Bodocalal,  Bulletins  d»  la  Soeiéti  aatloaiqtte  d«  Paris,  1870,  p.  189. 
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noïdales  et  la  masse  médullaire  qui  leur  correspond.  Or,  Jea 
lésions  destructives  des  faisceaux  du  centre  ovale,  qui  sont  en 
rapport  avec  les  circonvolutions  temporo-sphénoîdalee  ,  ne 
déterminent  aucune  réaction  motrice. 

La  figure  6  de  la  planche  II  montre  le  siège  d'un  vaste 
foyer  hémorrhagique  (4),  rencontré  à  l'autopsie  d'une  femme 
morte  dans  le  service  de  M.  Charcot,  ou  elle  était  placée 
comme  épileptique.  Cette  femme,  d'ailleurs,  assez  bien  por- 
tante, avait  en  moyenne  un  accès  tous  les  quinze  jours.  E^le 
était  occupée  aux  ateliers,  où  elle  rendait  quelques  services. 
Le  25  septembre  1876,  à  1  heure  de  l'après-midi,  on  la  trouva 
étendue  le  long  d'un  mur,  avec  nne  respiration  stertoreuse. 
Perte  presque  complète  de  connaissance.  Si  on  l'appelle  vi- 
vement par  son  nom,  elle  répond  par  un  grognement  sourd. 
Les  membres  des  deux  côtés  ont  également  conservé  leur 
tonicité.  Si  on  les  pince,  la  malade  les  retire.  Point  de  con- 
tracture. Si  on  couvre  la  poitrine  de  la  malade  avec  ses  cou- 
vertures, elle  les  repousse  avec  les  deux  mains  et  place  ses 
deux  membres  supérieurs  hors  du  lit.  Mort  à  5  heures  du 
soir.  A  l'autopsie  on  trouve  un  vaste  foyer  hémorrhagique, 
rempli  de  sang  noir,  fraîchement  coagulé,  occupant  le  centre 
ovale  du  lobe  sphénoidal.  Ce  foyer  commence  en  haut  au  ni- 
veau de  la  moitié  inférieure  de  l'avant-mur  et  de  la  capsule 
externe  :  le  noyau  lenticulaire  (9)  est  repoussé  en  dedans 
mais  non  lésé  ,  le  ventricule  latéral  est  aplati  et  ne  renferme 
pas  de  sang. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  un  autre  cas  d'hémor- 
rhagie  cérébrale,  occupant  identiquement  le  même  siège  du 
cètègauche.  La  malade,  frappée  d'apoplexie,  vécut  deux  Jours 
sans  qu'on  ait  pu  observer  trace  de  contracture  ni  de  para- 
lysie dans  les  membres  du  côté  opposé  à  la  lésion  ^ 

Au  contraire,  les  lésions  destructives  des  faisceaux  du 
centre  ovale  qui  se  rendent  aux  parties  motrices  de  l'ècorce, 
déterminent  constamment  une  paralysie  croisée  persistante, 

■  Ces  observations  seront  publiées  in  exUnso  daos  un  autre  travail.  Parmi 
les  cas  de  léaion  ceutrale  du  lobe  sphénoïdal  sans  hAmipligie,  on  pourra 
consulter  les  suivante  : 

Thibault,  BulUtiaa  de  la  Société  êaatoioiqaû  do  PtriB,  1844,  p.  93;—  Dlon> 
deau,  Id.,  1858,  p,  271}  -  Culot.  Id,,  IKO,  p.  141;  —  Hurabert,  Id.,  1871?, 
p.  867,  etc. 
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souvent  accompagnée  de  contracture  primitiTe  transitoire  ou 
de  convulsions  épiteptiformes  des  membres  paralysés. 

La  figure  5  de  la  planche  !I  montre  le  siège  d'un  foyer 
hémorrhagique  observé  par  M.  Dusaaussay  ^  et  présenté  par 
lui  â  la  Société  anatomique.  La  lésion  n'est  pas  plus  étendue 
que  dans  la  figure  6,  et  cependant,  dans  le  premier  cas,  il  y 
a  eu  dès  le  début  une  hémiplégie  du  côté  opposé  à  la  lésion, 
tandis  que  dans  le  second  cas  on  n'a  pas  observé  le  moindre 
phénomène  paralytique.  Ces  faits  peuvent  être  exprimés  par 
une  loi  ainsi  formulée  :  pour  qu'une  lésion  du  centre  ovale 
détermine  des  phénomènes  paralytiques  persistants,  Il  faut 
qu'elle  atteigne  les  faisceaux  de  fibres  nerveuses  qui  se  ren- 
dent des  masses  centrales  dans  la  zone  motrice  corticale. 

C'est  ici  le  lieu  de  soulever  une  question  dont  la  solution 
présente  de  sérieuses  difficultés.  On  sait  que  les  différentes 
parties  de  la  zone  motrice  corticale  jouissent,  les  unes  rela- 
tivement aux  autres,  d'une  certaine  indépendance  fonction- 
nelle. Telle  région  de  l'écorce  préside  aux  mouvements  de 
la  face,  telle  autre  aux  mouvements  du  membre  supérieur  ou 
du  membre  inférieur.  Or,  on  peut  se  demander  si  en  quittant 
la  couche  grise  des  circonvolutions  les  fibres  blanches  se 
mêlent,  se  confondent  dans  un  lacis  inextricable  ou  si  elles  se 
dirigent  vers  les  masses  centrales  sous  forme  de  faisceaux 
continus.  Si  la  première  hypothèseest  vraie,  une  lésion  limi- 
tée de  la  portion  motrice  du  centre  ovale  devra  nécessaire- 
ment déterminer  une  hémiplégie  plus  ou  moins  forte  selon 
l'étendue  de  la  lésion,  mais  toujours  totale,  en  ce  sens  que  la 
face,  te  membre  supérieur  et  le  membre  inférieur  seront  tou- 
jours affectés  simultanément.  Si  c'est,  au  contraire,  la  se- 
conde hypothèse  qui  répond  à  la  réalité  des  faits,  on  comprend 
très-bien  qu'une  lésion  limitée  à  un  faisceau  provenant  des 
régions  de  l'écorce,  qui  président  par  exemple  à  la  motitité  de 
la  face  ou  du  membre  supérieur,  ne  détermine  qu'une  para- 
lysie isolée  de  la  face  ou  du  membre  supérieur. 

En  somme,  cette  question  anatomique  a  pour  corollaire  ce 
problème  clinique  :  les  lésions  du  centre  ovale  peuvent-elles 
donner  lieu  à  des  moooplégies  ?  Or,  plusieurs  observations 

'  DussauBsaï,  Balletins  de  la  Société  anatomique  dé  Paris,  1876;  p  30. 
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démontrent  que  les  lésioua  limitées  du  centre  ovale  peuvent 
en  effet  déterminer  des  monoplégies. 

Ainsi,  dans  une  observation  rapportée  par  M.  Fontaine, 
un  abcès  du  cerveau  du  volume  d'une  noisette  siégeant  à 
gauche  vers  la  convexité  du  lobe  frontal  se  manifesta  par 
une  moQoplégie  faciale*.  M.  Littré*  a  rapporté  l'histoire  d'une 
malade  qui,  à  lasuited'une  attaque  d'apoplexie,  eut  une  pa- 
ralysie de  la  face  et  du  membre  supérieur  droit  sans  aucun 
trouble  de  la  motilité  dans  les  membres  inférieurs.  A  l'au- 
topsie, on  trouva  €  un  ramollissement  blanc  de  la  substance 
blanche  dans  l'hémisphère  gauche,  au-dessus  du  ventricule, 
large  comme  une  pièce  de  trente  sous,  sans  qu'il  y  ait  de 
rougeur  autour.  *  Dans  une  autre  observation  publiée  par 
M.  Dieulafoy',  il  est  question  d'une  femme  qui  fut  frappée 
brusquement  d'une  paralysie  du  bras  droit  et  du  câté  droit  de 
la  face  sans  aucun  trouble  de  la  motilîté  dans  les  membres 
inférieurs.  A  l'autopsie  on  trouva  un  petit  foyer  de  ramollis- 
sement rouge  du  volume  d'une  noisette,  siégeant  dans  la 
substance  blanche,  au-dessous  de  la  circonvolution  pariétale 
antérieure  gauche. 

Ces  faits  démoatrent  que  les  faisceaux  défibres  médullaires 
80u6>jacentes  aux  circonvolutions  conservent  dans  leur  trajet 
une  certaine  indépendance,  puisque  une  lésion  limitée  du  cen- 
tre ovale  peut  déterminer  une  paralysie  isolée  de  la  face  ou 
d'un  membre, absolument  comme  une  lésion  limitée  de  l'écorce. 
Et  c'est  ici  qu'apparait  clairement  l'importance  d'une  nomen- 
clature précise,  permettant  de  déterminer  exactement  la  topo- 
graphie d'une  lésion  limitée  du  centre  ovale.  Si  l'on  possédait 
en  effet  un  nombre  sufGsant  d'observations  de  lésions  limi- 
tées et  bien  déterminées  des  différents  faisceaux  du  centre 
ovale,  on  pourrait,  en  comparant  ces  lésions  aux  symptômes 
qu'elles  ont  déterminés,  faire  en  grande  partie  la  physiologie 
du  cerveau. 

n  est  possible  d'établir  les  bases  de  cette  nomenclature  en 
divisant  méthodiquement  la  région  fronlo-pariétale  par  quatre 

>  Ballelina  de  la  Société  taalomique,  1869,  p.  231. 

*  E.  Litiré,  Jouroal  Iiebdomsdaire  de  médecine,  I.  1,  1S!8,  p.  S2t. 

*  Dianlaro;,  Gaielfa  des  hôpitaux,  1868,  p.  ISO,  el  Ballelins  de  la  Société 
aottomique  de  Paria,  1868,  p.  138. 
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coupes  successives,  verticales  et  parallèles  au  sillon  de  Ro- 
lando. 

La  première  de  ces  coupes  doit  être  pratiquée  à  2  centi- 
mètres en  avant  du  sillon  de  Rolando.  Elle  divisera  les  trois 
circonvolutions  frontales  antéro-postérieures  au  voisinage  de 
leur  insertion  sur  la  circonvolution  frontale  ascendante,  c'esir 
à-dire  au  voisinage  de  leur  pied  :  aussi  peut-on  lui  donner  le 
nom  de  coupe  pêdiculo-frontalc.  Elle  doit  diviser  en  particulier 
la  troisième  circonvolution  frontale  au  niveau  du  sommet  de  la 
première  courbe  à  convexité  supérieure,  que  forme  cette  cir- 
convolution auipoment  où  elle  se  sépare  de  la  frontale  ascen- 
dante. Si  nous  jetons  un  coup  d'œil  sur  l'aspect  que  présente 
cette  coupe  (pi.  I,  fiff.  3),  nous  y  voyons  le  plan  de  section 
des  trois  circonvolutions  frontales  (l,*â,  3),  de  l'extrémité 
antérieure  du  lobule  de  rinsula(4),  et  de  l'extrémité  posté- 
rieure des  circonvolutions  orbitaires  (5),  Le  corps  strié  est 
divisé  à  son  extrémité  antérieure,  et  ses  deux  noyaux  (11, 13) 
ayant  à  ce  niveau  à  peu  près  le  même  volume  sont  séparés 
par  lacapsule  interne  (12).  Le  centre  blanc  de  cette  région 
doit  être  divisé  par  la  pensée  en  trois  triangles,  par  deux 
lignes  fictives  partant  du  fond  des  scissures  frontales  supé- 
rieure et  inférieure  et  se  dirigeant  vers  la  capsule  interne.  Ces 
triangles,  adossésl'un  à  l'autre,  ont  leur  base  en  rapport  avec 
les  trois  circonvolutions  frontales  et  leur  sommet  avec  la  ca- 
psule interne  dont  ils  prolongent  les  irradiations.  On  peut 
donc  leur  donner  les  noms  de  faisceau  pédicalo  frontal-supé- 
rieur (6),  pédicalo-frontal  moyen  (7)  et  pédiculo-frontal  infé- 
rieur (8). 

La  deuxième  coupe  sera  pratiquée  au  niveau  de  la  circon- 
volution frontale  ascendante.  Sur  cette  coupe,  qu'on  peut  ap- 
peler frontale,  on  aperçoit  le  plan  de  section  de  la  circonvolu- 
tion frontale  ascendante  dans  toute  son  étendue  (Og.  4, 1),  du 
lobule  de  l'insuta  (2),  et,  plus  bas,  celui  des  circonvolutions 
qui  forment  le  lobe  sphénoïdal  (3).  Le  noyau  caudé  est  beau- 
coup moins  volumineux  que  dans  la  coupe  précédente  (9).  Le 
noyau  lenticulaire  est  au  contraire  dans  son  plus  grand  dé- 
veloppement et  montre  distinctement  ses  trois  segments  su- 
perposés (12).  Enfin,  lacoucheoptique(10)etravant  mur  (14) 
apparaissent. 
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La  portion  blanche  sous-jacente  à  la  circonvolution  fron- 
tale ascendante  doit  ôtre  divisée  en  trois  segments  selon 
qu'elle  correspond  au  tiers  supérieur,  moyen  ou  inférieur  de 
celle  circonvolution,  et  l'on  peut  donner  à  ces  trois  segments 
les  noms  de  faisceaux  frontal  supérieur  (4) ,  frontal  moyen  (5) 
et  frontal  mfériear  (6).  Au-dessous  des  masses  centrales  so 
trouve  le  faisceau  sphénoïdal  (7)  qui  occupe  le  centre  du  lobe 
du  mémo  nom. 

La  figure  5  représente  ,une  troisième  coupe  pratiquée  au 
niveau  de  la  circonvolution  pariétale  ascendante.  Par  son 
aspect  général  elle  ressemble  beaucoup  à  la  précédente,  mais 
le  noyau  lenticulaire  et  l'avant-mury  sont  moins  volumineux. 
Le  centre  ovale  peut  y  être  divisé  d'après  ses  rapports  natu- 
rels, en  faisceaux  pahiétal  supérieur  (4),  moyen  (5),  infé- 
rieur (6)  et  en  faisceau  sphénoïdal  il). 

Enfin,  une  quatrième  coupe  (Sg.  6),  pratiquée  à  3  centi- 
mètres en  arrière  du  sillon  de  Rolando,  divisera  les  pieds 
des  lobules  pariétaux.  Cette  coupe  atteint  la  couche  optique  à 
son  extrémité  postérieure  (9)  et  l'on  y  voit  une  double  sec- 
tion du  noyau  caudé  (8,  10),  à  cause  de  l'inflexion  qu'il  subit 
en  arrière  de  la  couche  optique  ;  le  noyau  lenticulaire  et 
l'avant-mur  n'existent  plus.  D'après  les  mêmes  principes  que 
pour  les  coupes  précédentes,  nous  distinguons  dans  le  centre 
médullaire  de  cette  coupe  un  faisceau  pariétal' supérieur  (4), 
un  faisceau  pariétal  inférieur  (5)  et  un  faisceau  sphénoï- 
dal (6). 

Sur  ces  trois  dernières  coupes  nous  voyons  deux  systèmes 
médullaires  distincts:  l'un,  supérieur,  qui  se  jette  dans  la  zone 
motrice  corticale  ;  l'autre,  inférieur,  qui  se  met  en  rapport 
avec  les  pirconvolutions  sphénoïdales.  Ces  faisceaux  distincts 
anatomiquenient  le  sont  aussi  au  point  de  vue  pathologique, 
car  leurs  lésions  ne  donnent  pas  lieu  à  des  symptômes  iden- 
tiques. Les  altérations  destructives  même  très-étendues  des 
faisceaux sphénoidaux  ne  déterminent,  en  effet,  aucune  réac- 
tion motrice. 

Les  lésions  limitées  de  ces  difîérents  faisceaux  de  sub- 
stance blanche  du  lobe  fronto-pariétal  ne  se  traduisent  pas 
par  des  symptômes  identiques,  et  quoique  le  nombre  des  ob- 
servations assez  précises  pour  être  utilisées  dans  ce  genre  de 
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recherches  soit  encore  très-restreint,  on  est  déjà  aalorisé  à 
penser  que  les  lésions  isolées  de  ces  faisceaux  produisent  les 
mêmes  symptômes  que  les  lésions  des  régions  corticales  avec 
lesquelles  ils  sont  en  rapport.  Par  exemple,  le  faisceau  p^di- 
culo'frontal  inférieur  du  côté  gauche  se  rend  dans  le  centre 
anatomique  du  langage  articulé,  aussi  les  lésions  destruc- 
tives de  ce  faisceau  donnent-elles  lieu  à  l'aphasie,  absolument 
comme  les  lésions  de  la  substance  grise  de  la  partie  posté- 
rieure de  la  troisième  circonvolution  frontale  gauche. 

Sur  la  figure  2,  on  voit  le  siège  occupé  sur  la  coupe  pédi- 
cule-frontale par  l'extrémité  aoténeure  d'un  ramollissemmi 
btancdu  centre  ovale  ^ 

A  ce  niveau,  le  faisceau  pédiculo-frontal  inférieur  du  côté 
gauche  était  profondément  altéré  :  le  malade  était  hémiplé- 
gique et  aphasique,  quoique  la  substance  grise  de  la  troisième 
àrconvolution  frontale  fût  parfaitement  saine.  Il  existe  dans 
la  science  plusieurs  observations  semblables^. 

Je  dois  signaler  ici  un  fait  qui  mérite  d'être  pris  en  sérieuse 
considérntiûn  dans  l'histoire  des  lésions  anatomiques  qui  peu- 
vent déterminer  l'aphasie.  On  sait  que  le  plus  habituellement 
tes  foyers  hémorrhagiques  ou  les  ramollissements  centraux 
siègent  en  dehors  du  noyau  lenticulaire,  dans  l'avant-mur  et 
la  capsule  externe.  Tant  que  ces  lésions  ne  dépassent  pas  la 
hauteur  de  l'extrémité  supérieure  de  l'avant-mur,  elles  ne  dé- 
terminent pas  d'aphasie.  Mais  il  arrive  quelquefois  qu'elles 
s'élèvent  au-dessus  des  masses  centrales.  Dans  ces  cas,  elles 
coupent  le  sommet  du  faisceau  pédiculo-frontal  inférieur 
(Voir  ûg.  3,  pi.  II,  13).  On  observe  alors  de  l'aphasie  absolu- 
ment comme  si  la  substance  grise  de  la  troisième  circonvolu- 
tion frontale  gauche  était  détruite.  En  réalité,  ses  moyens  de 
communication  sont  rompus  et  la  section  des  conducteurs 

•  L'obMrTBlion  est  publias  îa  exteoso,  \a  Qit.  mid.  d»  P»ris,  1970. 

■  Benoit  de  Giromagny,  Hulisme  dépendant  d'un  abcâs  du  lobe  antérieui' 
fauche  du  cerveau.  G*t-  méd.  de  Slnsboarg,  1853,  p.  25,  et  Gaz.  hebdo- 
laadtln  d»  méd.  et  de  cbir.,  1B6^  p.  663.  —  Gintrac,  Cours  théorique  et 
eJioiquo  de  pathologie  interne  et  de  thérapie  wédicete.  I.  VU,  p.  124.  — 
Broadbent.iUeifico.ciiirur^ica'  transaction?,  vol.  &5.  — Hodgson,  rie  Laacel, 
1866,  I.  I,  p.  397.  —  DlenlaToï,  0».  dea  iàpilaux,  1867,  p.  3Î9.  -  Boinet, 
Gai.  des  hôpitaux,  1871,  p.  294,  et  187!.  p.  I3b.  —  Hayor,  Progrès  médical, 
1876,  p.  837,  etc. 
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équivaut  à  la  destruction  du  centre.  C'est  ainsi  que  les  didsea 
se  sont  passées  dans  l'observation  suivante  : 

0b8.  VIII.  —  La  Dommée  Borda,  figée  de  65  aos,  e'éUit  couchée  le 
24  mai  1873  sans  rien  éprouver  d'anormal.  Le  lendemain  matin,  à 
sepl  heures,  quand  etie  se  réveilla,  elle  était  étendue  au  pied  de  son 
lit,  paralysée  de  tout  le  c6té  droit  et  complètement  privée  de  la  parole. 
Pendant  une  quiniaioe  de  jours  elle  ne  put  prononcer  un  seul  mot. 
Pendant  les  six  mois  suivants  elle  put  articuler  quelques  monosyl- 
labes. Enitn,  au  bout  de  ce  temps,  la  parole  est  en  partie  revenue. 

Placée  à  la  Salpètrière,  dans  le  service  de  M.  Charcot,  en  1875,  aile 
est  dans  l'état  suivant  :  hémiplégie  droite  (face  et  membres)  avec  con- 
tracture secondaire  trèa-forte,  sensibilité  conservée.  Elle  peut  expri- 
mer sa  pensée  par  la  parole,  mais  il  lui  arrive  souvent  d'hésiler  avant 
de  prononcer  cerlains  mots  et  d'être  obligée  do  faire  un  véritable  ef- 
fort pour  ï  arriver.  Mort  le  3  décembre  1876.  A  l'autopsia,  on  trouve 
l'hémisphère  droit  parfaitement  sain.  La  surface  de  l'hémisphère 
paraissait  saine.  On  y  trouve  cependant  deux  taches  jaunes  de  1  cen- 
timètre de  diamètre,  très-super  6  ciel  les,  n'atteignant  pas  toute  l'épais- 
seur de  la  substance  grise  corticale  et  siégeant  l'une  sur  la  partie 
moyenne  de  la  première  circonvolution  temporale,  l'autre  a  la  base 
des  deuxième  et  troisième  digitations  du  lobule  de  l'insula.  La  sub- 
stance grisé  de  la  troisième  circonvolution  frontale  était  tout  à  fait 
normale.  Sur  des  coupes  transversales  de  l'hémisphère,  on  trouve  un 
ancien  foyer  de  ramollissement  jaune  celluleux,  situé  en  dehors  du 
corps  opto-strié.  Ce  foyer  a  détruit  l'avant-mur,  la  capsule  externe  et  une 
partie  du  noyau  lenticulaire.  Sur  les  coupes  frontale  et  pariétale,  il 
s'élève  au-dessus  des  noyaux  centraux  jusqu'à  la  hauteur  du  corps 
calleux.  Sur  la  coupe  pédicule-frontale,  on  voit  qu'il  a  coupé  le  fais- 
ceau pèdiculo -frontal  inférieur  et  la  moitié  inférieure  du  faisceau 
pédioulo-frontal  moyen. 

Dégénération  secondaire  très-nette  dans  le  pédoncule  cérébral,  le 
bulbe  et  la  moelle. 

Les  lésions  du  faisceau  pédiculo-fiy)ntal  inférieur  du  côté 
droit  sont  beaucoup  moins  fréquentes  et  leurs  conséquences 
encore  peu  connues. 

M .  Jackson,  de  Londres  ' ,  en  a  publié  une  observation  mal- 
heureusement très-incomplète.  Il  s'agissait  d'une  tumeur 
du  volume  d'une  noisette  siégeant  au-dessous  de  la  substance 
grise ,  dans  le  pied  de  la  troisième  circonvolution  frontale 
droite.  Le  malade  avait  des  attaques  d'épilepsie  partielle  dé- 

■  Jackson,  Epiicptirortn  seJEurea  beginning  in  ihe  Un  Ihumb,  Tufaercle  in 
the  Ihird  right  frontal  convolution.  Médical  Timta  aad  G»*.,  1B7B,  t.  II, 
p.  597. 
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butant  par  le  pouce  du  côté  opposé.  Il  oe  parait  pas  avoir  eu 
de  paralysie. 

La  lésion  représentée  dans  la  figure  S  de  la  planche  II 
montre  le  siège  d'un  petit  foyer  de  ramollissement  siégeant 
sur  le  bord  inférieur  du  faisceau  pédicuîo-frontal  moyen  et 
s'étendant  jusque  dans  le  faisceaa  frontal  moyen.  Dans  ce 
cas,  très-important  au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  et  dont 
les  détails  ont  été  publiés  par  M.  Anton  Frey  ',  il  y  eut  de 
la  parésie  du  membre  supérieur  gauche  et  un  léger  abais- 
sement de  la  commissure  labiale  gauche.  Le  petit  foyer  de 
ramollissement  mesurait  12  millimètres  de  longueur,  8  mil- 
limètres de  largeur  et  3  à  4  de  profondeur.  Les  circonvo- 
lutions et  les  noyaux  centraux  étaient  parfaitement  sains. 

M.  Lépine'  a  publié  l'observation  d'une  malade  du  service 
de  M.  Charcot,  à  l'autopsie  de  laquelle  on  trouva  un  foyer 
bémorrhagique  de  la  grosseur  d'une  petite  noix  siégeant  dans 
ht  substance  blanche,  au-dessous  du  point  où  la  première  cir- 
convolution frontale  s'implante  sur  la  circonvolution  margi- 
nale antérieure.  Cette  lésion  avait  déterminé  de  l'hémiplégie 
avec  contracture  primitive  et  épilepsie  partielle  du  côté  op- 
posé du  corps  (face  et  membres).  Mais  il  est  très-probable 
qae  l'altération  n'était  pas  bornée  au  faisceau  pédicuîo-fron- 
tal supérieur. 

La  figure  4  de  la  planche  II  représente  la  topographie 
d'un  ancien  foyer  ocreux  du  volume  d'une  amande  qui  sié- 
geait dans  les  faisceaux  frontal  et  pariétal  supérieurs  du  côté 
droit.  Cette  lésion  a  déterminé  une  hémiplégie  persistante 
complète  du  côté  gauche,  accompagnée  de  contracture  secon- 
daire très-forte  et  d'attaques  d' épilepsie  partielle. 

M.  de  Beurmann  *  a  communiqué  à  la  Société  anatomiqué 
ane  observation  d'hémorrhagie  du  centre  ovale.  Le  foyer 
avait  le  volume  d'une  noix  et  occupait  les  faisceaux  pariétal 
supérieur  et  pariétal  moyen.  Dans  ce  cas  comme  dans  le  pré- 
cédent, il  y  eut  une  hémiplégie  complète  et  des  attaques 
d'épilepsie  partielle. 

■  Frey,  CaaiiisUclitr  Beitrag  tur  Lehra  tod  der  Hirofaserung.  Arebir  tSr 
Pxjreùiatrie  nnJ  NtrvtaktutkbeltiD,  t.  VI,  1875,  p.  3£7. 

•  Lépine,  De  I»  lociliaalioa  dans  tta  aêladias  cérihralos,  th.  agrég., 
Piris,  1875,  p.  3S. 

>  De  Baurmann,  Bulletins  de  la  Société  anatomiqué,  1876,  p.  251. 
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Je  ne  cotmais  pas  d'exemple  de  lésion  isolée  des  fûsceanx 
frontal  et  pariétal  inférieur  ni  des  faisceaux  pédiculo-parié- 
taux.  Mon  but  n'eet  pas  du  re«tede  faire  de  toutes  pièces  la 
pathologie  du  centre  ovale.  Je  me  suis  proposé  seulement  de 
montrer  par  quelques  exemples  l'importance  qu'il  y  a  à  dé- 
terminer, avec  une  rigoureuse  exactitude,  le  siège  des  lésions 
de  celte  portion  du  cerveau  et  d'indiquer  un  procédé  de  no- 
menclature qui  permet,  si  je  ne  me  trompe,  d'en  faire  en  peu 
de  mots,  une  description  rapide  et  précise. 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  VI. 
Fia.  1.  —  Coup«  prifroalale. 
1,  S,  3.  Première,  deuxième  et  troUibme  circonvolutions  frontalofl.  ~  4.  Clr- 
couvolulions  orbilaires.  —  5.  CircoDvolutîons  de  la  face  inlerae  du  lobe  fron- 
tal. —  6.  CeDire  ovale,  faisceaux  préfroolaux. 

Fio.  2.  —  Coupe  occipiltta. 

Fio.  3.  —  Coup»  pédieulo-froDtale. 

1,  2,  3.  Première,  deuxième  et  troisième  circonvolutioas  frontales.  —4.  E|i- 

Irèmité  antérieure  du   lobule   de  l'insula.    —  S.    Extrémité   postérieure    dea 

cireon*oluliouB   orbitairee.  —  6.   Faisceau    pédicule -n-ontal  supérieur.  —  7. 

Faisceau  pédicula-rraolal  moyen.  —  8.  Faisceau  pédiculo-frontal  inférieur. 

—  8.  Faisceau   orbitaire.    —  10.    Corps    calleux.   —   11.    Noyau   caudé.   — 
12.  Capsule  interne.  -~  13.  Noyau  lenticulaire. 

Fia.  4.  —  Coupe  fronUit. 
1.  Circonvolution  frontale  ascendante.  —  9.  Lobule  de  l'iasula.  —  S.  Cir- 
convolutiona  sphénoîdales.  —  4.  Faisceau  frontal  supérieur.  —  &.  Faisceau 
frontal  moyen.  —  6.  Faisceau  frontal  inférieur.  —  7.  Faisceau  sphénoïda), 
8.  Corps  calleux.  —  9.  Noyau  caudé.  —  10.  Couche  optique.  —  11.  Capsule 
interne.  —  18.  Noyau  lenticulaire.  —  IS.  Capsule  externe.  — 14.  Avant-mur. 

PiQ.  6.  —  Coupe  pariéttle. 

1 .  ClroonvûlaUOQ  pariétale  ascendante.  —  i.  Lobule  de  l'Inanla,  —  3.  Lobe 

sphénoildal.  "  4.  Faisceau  pariétal  supérieur.  —  C,  Faisceau  pariétal  moyan. 

—  6.   Faisceau  pariétal  inrérieur.  —  7.  Faisceau  sphénoidal.  —  8,  9,  10,  11, 
le,  13,  14.  Comme  dans  la  Dgure  précédente. 

Fio.  6.  —  Coupe  pédiculo-pariétal». 

1.  Lobule   pariétal   supérieur.  —  S.  Lobule   pariétal  inférieur.  —  3.  Lob» 

ephénoïdal.  —  t.  Faisceau  pédiculo-pariétal  supérieur.  —  &.  Faisceau  pédi- 

culo-pariétal  Inférieur.  —  6.  Faisceau  sphénoïdal.  —  7.  Corps  calleux.  — 

8  et  10.  Noyau  caudé.  —  9.  Couche  optique. 
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EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  VII. 
Fio.  1. 
1,   B,   S.   l^miire,    deuiiima   et   troiiiËme   i 

4.  Foyer  hémorrhagique.  ■ 

Fio.  i. 
.  1,  !,  3.  Première,  deuxième  et  troisième  <^convolullons  fronlalea.  -~ 
i.  FaiBcean  pidiculo- frontal  supérieur.  ~-  b.  Faisceau  pédiculo-franlal  inaï«D. 
~  S.  Faisceau  pédicule -rrontat  inKrieur.  —  T.  Foyer  de  ramoliissemeat  ajaal 
déterminé  de  l'apbasie.  —  8.  Corps  calleui.  —  9.  Noyau  caudé.  —  10.  Cep- 
Bul»  iateroe.  —  11.  Noyau  lenticulaire. 

Fio.  3. 

1,  S,  S.  Première,   deuxième   et    troisième   circonvolutions   entâtes.  — 

4.  Faiseeaa  pédiculo-frontal  supérieur.  —  5.  Faisceau  pédioaio-frODial  moyen. 

—  6.  Faisceau  pédicule -frontal  inférieur.  —  7.  Foyer  de  ramollissemeot  ayant 
déterminé  de  la  parésie  du  membre  supérieur  el  une  légère  paralysie  faciale 
du  côté  opposé  (obs.  de  M.  A.  Frey).  —  8.  Corps  calleux.  —  9.  Noyau  caudé. 

—  10.  Capsule  interna. —  11.  Noyau  lenticulaire.—  lï.  Avant-mur.  —18.  Le 
trait  rouge  est  destiné  à  montrer  comment  une  lésion  centrale,  s'étands^t  en 
hauteur  eu-dessus  da  corps  strié,  coupe  le  faisceau  pédicuto- frontal  inférieur. 

Fto.  4. 

1,  Circonvolution  frontale  ascendante.  —  2.  Lobule  da  l'insula.  —  3.  Lobe 

sphénoïdal.  —  4.    Foyer    ocreux  siégeant  dans  le  faisceau  frontal  supérieur. 

—  5.  Zone  ramollie  et  jaunâtre  s'étendant  jusqu'à  la  substance  grise  corticale. 
B.  Corps  calleux.  —  7.  Noyau  caudé.  —  8.  Couche  optique.  —  9.  Capsule 
interne.  —  10.  Noyau  lenticulaire-  —  11.  Capsule  externe.  —  12.  Ayant-mur. 

Fio.  &. 
1.  Circonvolution  frontale  ascendante.  —  S.  Lobule  de  l'insula.  —  S.  Lob« 
sphénoïdal.  —  4.  Foyer  hémorrhagique  siégeant  dans  les  faisceaux  frontal 
supérieur  et  Avntal  moyen  (obs.  de  M.  Dussaussay).  —  &.  Corps  calleux.  — 
6.  Noyau  caudé.  —  T.  Couche  optique.  —  8.  Capsula  interne.  —  9.  Noyau 
lentiQiûwra.  —  10.  Capsule  axtems.  —  11.  Avtnt-mur. 

Fto.  6. 
1.  (Mreonvolutton  pariétale  ascendante.  —  S.  Lobule  de  l'insula.  —  3.  Cir- 
convolutions dn  lobe  sphénoidil.  —  4.  Foyer  hémorrhagique  ayant  détruit  las 
taisceaus  sphénoïdsui.  —  6.  Corps  calleux.  —  6.  Noyau  caudé.'—  7.  Couche 
optique.  —  8.  Capsule  interne.  —  9.  Noyau  lenticulaire. 
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LES  FAISCEAUX  DE  LA  CORNÉE  DÉMONTRÉS  PAR  L'IMPRÉ- 
GNATION DU  NITRATE  D'ARGENT, 

par  le  D'  6.  THIN,  de  Londres, 


(PlïBobe  V.) 


n  est  maintenant  généralement  reconnu  par  les  anatomistes 
que  la  substance  de  la  cornée  est  composée  d'un  tissu  qui 
peut,  par  des  procédés  mécaniques  et  chimiques,  élre  divisée 
en  fibrilles  et  en  faisceaux.  RoÛet,  par  exemple  (Handbuch  de 
Stricker,  p.  1108),  donne  une  figure  montrant  les  faisceaux  et 
les  fibrilles,  isolés  de  la  comée  du  bœuf  par  l'action  du  per- 
manganate de  potasse.  Pour  ce  qui  concerne  la  disposition 
ultérieure  des  faisceaux  on  est  encore  bien  loin  d'être  d'ac- 
cord, et  je  trouve  que  notre  connaissance  de  ce  siyet  a  été 
jusqu'ici  trés-restreinte  et  défectueuse  ;  j'ai  exposé  ailleurs  le 
résultat  de  mes  propres  études  sur  cette  question,  je  n'y 
reviendrai  donc  pas  ici,  me  bornant  à  signaler  la  présence 
d'un  effet  particulier  produit  par  une  solution  de  nitrate  d'ar- 
gent; en  voici  la  description  : 

Dans  le  courant  de  l'été  dernier,  j'ai  examiné  de  nouveau 
plusieurs  préparations  de  la  cornée,  recueillies  pendant  les 
deux  années  précédentes,  et  parmi  elles,  se  trouvait  uae 
cornée  de  grenouille  dans  laquelle  l'imprégnation  d'ai^pent 
ofi'rait  des  singularités  que  je  n'avais  jamais  remarquées 
précédemment.  Je  ne  crois  pas  qu'aucune  préparation  de  ce 
genre  ait  jamais  été  décrite,  et  bien  que  je  n'en  ai  obtenu 
qu'une  seule  je  la  trouve  assez  instructive  pour  mériter  une 
description.  Je  n'ai  pas  de  détails  sur  la  préparation,  l'éti- 
tiquette  seule  m'indique  que  c'est  une  cornée  de  grenouille 
imprégnée  à  l'argent.  J'ai  presque  toi^ours  employé  fa  rana 
temporaria,  commune  en  Angleterre,  et  la  petite  dimension 
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de  la  cornée  en  question  est  une  marque  distipctive  de  cette 
variété  de  l'espèce.  Les  cornées  sur  lesquelles  j'ai  opéré 
étaient  ordinairement  traitées  avec  de  l'argent  par  une  des 
deux  méthodes  suivantes  :  Ou  la  comée  était  excisée  et  mise  - 
dans  la  solution  ou  le  globe  de  l'œil  entier  y  était  placé  et  la 
cornée  enlevée  ensuite.  11  est  reconnu  que  lorsqu'on  emploie 
celte  dernière  méthode,  la  direction  des  plus  grands  nerfs 
cornéens'peut  souvent  être  suivie  depuis  le  bord  de  là  comée 
par  des  droites  bifurquées  et  incolores,  qui  se  dessinent  sur 
la  substance  colorée  :  chose  que  je  n'ai  jamais  remarquée 
dans  des  cornées  de  grenouille  excisées  avant  d'être  impré- 
gnées d'argent.  Les  cannelures  non  colorées  des  nerfs  qui 
existent  sur  la  cornée  çn  question  font  présumer  qu'elle  était 
colorée  lorsque  le  gfobe  de  l'œil  était  entier.  L'imprégnation 
d'argent  a  produit  sur  celte  cornée  trois  effets  différents.  Dans 
quelques  endroits  il  y  a  un  faible  coloris  uniformément  ré- 
pandu, dans  d'autres  les  espaces  ordinairement  incolores  se 
dessinent  sur  un  fond  sombre,  enfin  dans  d'autres  parties  il 
y  a  en  outre  lesindices  d'étroites  bandes  parallèles  ;  c'e^t  sur 
ces  bandes  que  je  désire  attirer  l'attention.  Elles  sont  placées 
par  groupes  de  dimensions  variées  à  différents  endroits  de  la 
préparation.  Les  groupes  des  bandes  en  question  ne  sont  pas 
nettement  séparés  du  reste  de  ta  comée,  ils  se  fondent  gra- 
duellement par  les  extrémités  et  les  côlés  latéraux  dans  la 
substance  qui  est  d'une  teinte  très-claire  et  assez  uniforme. 
Chaque  bande  est  d'un  brun  foncé;  elles  sont  séparées  les 
unes  des  autres -ou  par  une  ligne  étroite,  noire  et  dentelée 
ou  par  un  espace  clair  et  non  teinté  ;  parfois  elles  sont  ondu- 
lées et  parfois  parfaitement  droites.  La  figure  1  représente 
une  partie  de  la  cornée  dans  laquelle  toutes  ces  marques  sont 
visibles.  Le  champ  est  traversé  au  milieu  par  un  groupe  de 
bandes  séparées  les  unes  des  autres  par  ces  lignes  noires, 
tandis  qu'à  la  lettre  b  elles  sont  séparées  par  des  espaces 
sans  couleur.  Près  du  bord  inférieur  du  groupe  central  se 
trouve  un  groupe  détaché  de  trois  bandes  où  l'on  distingue 
la  présence  de  légères  ondulations,  autour  de  ces  bandes  la 
cornée  est  d'un  gris  clair  sans  aucune  ûgure  stellate.  C'est 
une  preuve  que  le  degré  d'imprégnation  esl  très-faible.  Quand 
une  bande  atteint  un  espace,  elle  est  souvent  brisée  vers  le 
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bord,  mais  dans  ce  cas  une  aatre  bande  semblable  se  trouvée 
l'autre  bord  de  l'espace,  les  bords  des  deux  bandes  étant  en 
ligne  droite  l'une  avec  l'autre.  D'autres  fois  en  abaissant  ou 
'  élevant  le  foyer  on  peut  parvenir  à  suivre  la  trace  de  la  bande 
à  travers  l'espace.  Dans  quelques  endroits  l'espace  est  entier- 
comme  dans  une  cornée  imprégnée  à  l'argent  de  la  manière 
ordinaire,  tandis  que  dans  d'autres  ce  qui  est  évidemmœit 
le  contour  d'un  espace  est  brisé  par  des  blocs  "de  sub- 
stance colorée,  les  bandes  étant  parallèles  et  en  ligne  droite 
avec  les  bandes  de  chaque  côté. 

Comparez,  figure  1  a  à  figure  2  a  et  figure  1  c. 

Quelquefois  pendant  qu'à  un  foyer  on  voit  les  bandes 
morcelées  par  des  lignes  sans  couleur,  on  trouve  qu'en  chan- 
geant le  foyer  elles  se  montrent  parfaites  et  entières.  Le  but  de 
la  figure  2  est  de  mettre  ce  point  en  relief;  cette  figure  est 
simplement  une  reproduction  de  la  partie  gauche  du  groupe 
à  la  partie  inférieure  de  la  figure  1  h  prise  d'un  autre  foyer. 

Lorsque  les  faisceaux,  dont  le  groupe  se  compose,  sont 
concentrés  au  foyer,  onvoitles  mêmes  indices  qu'à  la  figure  S; 
mais  en  mettant  une  partie  plus  foncée  à  la  portée  du  foyer, 
les  lignes  transversales  et  sans  couleur  se  perdent,  et  les 
bandes  uniformément  teintées,  montrées  à  la  figure  \ ,  devien- 
nent visibles  ;  aux  deux  foyers  la  bande  plus  spécialement 
indiquée  par  la  lettre  a,  comme  traversant  l'espace,  forme  un 
tout  avec  les  bandes  des  deux  côtés,  mais  elle  est  plus  étroite, 
se  trouvant  même  Irés-taiblement  indiquée  au  foyer  montré 
figure  2.  En  regardant  le  dessin  on  verra  que  ces  bandes  sont 
presque  de  largeur  uniforme  et  qu'elles  se  trouvent  parral- 
lètes  à  la  surface  de  la  cornée.  On  ne  peut  hésiter  a  croire 
que  ce  ne  soient  là  les  éléments  isolés  par  quelques  histolo- 
gisles.  Dans  un  mémoire  précédent  j'ai  décrit  les  faisceaux 
de  la  cornée  de  grenouille  que  j'avais  isolés  dans  de  l'humear 
aqueuse,  ils  étaient  de  la  laideur  approximative  d'un  corpus- 
cule rouge  du  sang  humain  ;  je  trouve  maintenant  que  les 
bandfis  dans  la  figure  i  h  ont  0"  OOG"™  de  largeur,  ce  qui  se 
rapprocbe  assez  exactement  de  l'estimation  que  j'avais  faite  de 
la  dimension  des  faisceaux  isolés.  Il  y  a  peu  de  doute  que  les 
bcuides  teintées  dans  la  préparation  ne  correspondent  aux 
faisceaux  isolés  du  tissu  cornéen  précédemment  décrits.  Les 
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IX  CORNËB  KiaONTflÉS  PAR   L'|MPIIÉC!|ATI0M,    ETC.     âftS 

•espaces  inoolores  qui  intervieoDent  se  prolongent  à  Iravers 
toute  i'épaisseor  des  iaieceaux,  et  suivaut  ma  maniôrë  d'in- 
terpréter les  prépantiosis,  oe  scmt  tout  simplement  de?  indices 
que  La  subatasce  fondameolale  fait  dé&ut,  mais  ils  ne  nous 
enseignent  point  cesHneat  les  int^tices  entre  les  Caisoeaux 
saut  remplis.  Quant  au  fait  que  la  sar&œ  des  faisoesaK  -est 
traversée  par  des  lignes  iocokree,  j'y  vois  une  preuve  qu'il 
y  a  des  rainures  on  coulisses  sur  la  suriace  des  foisceaux  qui 
les  croisent  traDSversalemeDt,  encore  ces  lignes  ne  nous  în- 
fcK-nicnt-elles  pas  si  leE  coulisses  sont  vides  ou  remplies.  On 
peut  suivre  les  courbes  de  quslques-oas  de  ces  foiseoiuK 
tantôt  au-dessous,  tantôt  au-dessus  des  espaces,  tandis  que 
les  traces  de  quelques  autres  ne  sont  pas  visibles  au  delà  du 
bord  de  l'e^aoe-,  de  cela  il  ne  faut  pas  conclure  que  les  fais- 
ceaux ne  sont  pas  continus,  il  est  possible  au  contraire  que 
les  faisceaux  se  courbant  brusqueoient  aient  échappé  à  l'im- 
prégnation. La  possibilitéde  cette  hypotbèaeest  démontrée  par 
le  fait  que  les  faisceaux  du  côté  opposé  correspondent  exac- 
tement sur  tous  les  points  avec  ceux-ci. 

A  propos  du  fait  que  cette  imprégnation  spéciale  n'est 
visible  que  dans  une  seule  couche  des  faisceaux,  on  doit  se 
souvenir  que  l'action  de  l'argent  a  été  très-faible  sur  toute  la 
cornée.  Comment  doit-on  expliquer  l'étroite  ligne  noire  den- 
telée qui  dans  d'autres  cas  limite  les  bords  des  faisceaux  ?  On 
ne  doit  pas  la  confondre  avec  la  ieinte  d'un  brun  foncé  des 
faisceaux,  ni  avec  le  dépôt  noir  des  petits  grains  d'albuminate 
d'ai^ent  qui  se  montrent  parfois  en  forme  linéaire  dans  la 
cornée.  Je  pense  qu'elle  indique  qu'il  y  a  sur  la  surface  des 
faisceaux  une  substance  qui  diffère  de  celle  des  faisceaux 
même.  C'est  à  dessein  que  j'omets  de  démontrer  toute  la  portée 
de  cette  préparation  concernant  la  structure  de  la  cornée  au 
sujet  de  laquelle  il  y  a  encore  tant  d'opinions  différentes. 
Des  hislologistes  pourront,  en  étudiant  la  figure,  en  tirer 
leurs  propres  conclusions.  It  peut  être  intéressant  d'attirer 
l'attention  sur  la  similitude  existant  entre  cette  préparation  de 
la  cornée  et  une  singularité  de  structure  du  cartilage  hyalin 
déjà  décrite  par  moi. 

En  frottant  du  nitrate  d'argent  solide  sur  les  condyles  du 
fémur  d'un  chat  nouveau-né  et  sur  la  tête  du  fémur  d'une 
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^enouille,  j'ai  trouvé  (  Voir  un  mémoire  sur  la  structure  du 
cartilage  dans  le  Qaarterly  Journal  ot  microscopical  science, 
1876)  dans  quelques  cas  que  l'imprégnation  de  l'ai^Dt  pre- 
nait la  forme  de  bandes  parallèles,  séparées  les  unes  des 
autres  par  des  lignes  iacol&res,  et  j'ai  dessiné  une  partie  de  la 
préparation  d'un  chat  naissant.  Maintenant  que  j'ai  sijtnalé 
la  présence  de  marques  semblables  dans  la  cornée  de  la  gre- 
nouille, il  pourrait  être  utile  de  la  comparer  à  une  représenta- 
tion de&  mémos  indices  dans  le  cartilage  de  la  grenouille.  En 
conséquence  l'artiste  a  dessiné  une  portion  d'une  section  de  la 
tète  du  fémur  exactement  sur  la  même  échelle  que  celle  sur 
laquelle  il  a  dessiné  la  cornée. 

On  voit  ce  dessin  dans  la  figure  3  ;  dans  la  partie  de  la 
section,  qui  est  près  de  l'os,  les  bandes  sont  un  peu  plus 
lai^s,  et  vers  la  surface  elles  deviennent  un  peu  plus  étroites 
que  dans  la  portion  représentée  par  le  dessin  qui  représente 
la  partie  moyenne.  {Il  n'y  a  qu'à  voir  la  figure.) 


EXPLICATION   DES  FLGUBES  PE  LA  PLANCHE  V. 

Lt  flgure  i  rail  voir  le  partie  gauche  ds  la  figura  1  b  prise  d'un  autre  îaj 
{Voie  le  texte  plus  haut,) 

Lj  ligure  3  est  pHse  d'uno  section  traversant  le  cartilage  de  la  partie  : 
pArleure  du  (imar  ào  la  grenouille  après  que  la  suifoce  avait  été  Trottie 
nitrate  d'argent  solide. 

Toutes  tes  figures  soûl  dessinées  sur  la  môme  échelle. 
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CONTRIBUTION  A  L'ETUDE  DE  LA  CONTUSION  DES  NERFS 
MIXTES, 

4)N,  chirurgien  des  bGpitaux. 


Les  lésions  traumatiques  des  nerfs  sont  le  si^et  d'une  étude 
approfondie  depuis  que  les  progrès  de  la  physiologie  ont  per- 
mis d'étudier  avec  soin  leur  physiologie  pathologique.  La 
régénération  des  nerfs  après  leur  section,  la  découverte  de 
la  sensibilité  suppléée  pour  les  nerfs  des  extrémités,  enfin 
les  altérations  de  la  peau  et  des  autres  tissus  après  les  lésions 
des  nerfs,  constituent  autant  de  chapitres  différents  sur  les- 
quels ont  porté  les  investigations  des  chirurgiens.  La  plupart 
de  ces  travaux  ont  conduit  à  des  résultats  très-nets  et  élucidé 
bien  des  points  obscurs  de  la  pathologie  des  nerfs  ;  cepen- 
dant on  rencontre  encore  un  certain  nombre  de  phénomènes 
obscurs,  surtout  parmi  ceux  qui  succèdent  aux  contusions  des 
nerfs  mixtes.  Ayant  eu  la  bonne  fortune  d'observer  à  l'hô- 
pital Saint-Ântoine  un  fait  intéressant  et  dans  lequel  les  symp- 
tômes ont  été  des  plus  nets,  je  publie  cette  observation  en 
la  faisant  suivre  de  quelques  réflexions  sur  l6s  phénomènes 
thermit^ues  qui  succèdent  aux  lésions  des  nerfs. 

Obs.  —  Contusions  des  nerfs  dit  bras  gaache.  —  Paralysie  immédiate 
dos  muscles  de  Pavant-bras  et  de  la  main.  —  Abaissement  notable 
de  la  température  dans  toute  la  partie  paralysée.  —  Symptômes  de 
névrite  sur  Je  trajet  du  médian,  du  cubital  et  du  radial.  —  Diminu- 
tion progressive  de  tous  les  symptômes.  —  Guérisoa. 

Le  nommé  Thaillîer,  flgé  de  34  ans,  jardinier,  demeurant  k  Vin- 
cennes,  est  entré  le  16  décembre  1876  &  l'hApital  Saint-Antoine. 

La  veille  do  son  entrée,  il  a  subi  un  traumatisme  du  bras  qu'il  ex- 
plique de  la  fagon  suivante  :  L'extrémité  d'an  timon  de  voiture  animée 
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d'une  certaine  vitesse  comprima  fortement  son  bras  gauche  contre  un 
mur.  La  partie  atteinte  correspond  à  l'union  du  tiers  inférieur  avec 
le  tiers  moyen. 

11  indique  1res- nette  ment  que  l'extrémité  du  timon  présentant  une 
surface  plane  frappa  directement  la  face  interne  du  bras,  alors  ijue  la 
faco  postérieure  et  externe  <le  ce  dernier  était  appliquée  contre  le  mur. 
Le  coup  fut  brusque  et  rapide.  La  douleur  fut  extrêmement  vive. 
Immédiatement  après  l'accident,  le  malade  éprouva  de  l'engourdisse- 
ment, de  l'impuissance  et  des  fourmillements  dans  la  main  et  l'avant- 
bras  eorraspondanl. 

Au  moment  de  l'eicamen  du  malade,  on  constate  une  perte  complète 
des  mouvements  de  la  main  et  des  doig-ls,  seul  le  petit  doigt  exécute 
un  impercepliMe  mouvement  de  flexion.  La  senMbilité  est  iulacle  par- 
tout. Le  malade  se  plaint  de  fourmillements  dans  toute  la  main,  princi- 
palement au  niveau  du  pouce  et  de  l'index.  L'artère  radiale,  l'artère  cubi- 
tale et  l'artère  humérala  présentent  desbattements  normaux.  Vers  runion 
du  tiers  inférieur  et  du  tiers  mnyen  de  la  fa«a  interne  du  bras,  existe 
une  eccbymt>flepeupimBoncée,ni&ie  ayant  retendue  du  creuicdelamain; 
elle  correspond  au  point  percuté.  A  ce  niveau  existe  un  gonflement 
léger.  Lorsqu'on  examine  avec  soin  cette  région,  on  constate  la  pré- 
sence d'un  cordon  dur,  légiïrement  bosselé,  douloureux  à  la  pression, 
sur  le  trajet  du  nerf  cubital,  tout  à  fait  en  dedans. 

Un  peu  plus  en  avant  et  correspondant  exactemenl  au  tr^t  im 
lerf  médian,  immèdiatemenl  contre  l'artère  bumérale  dont  on  seiot 
fooilement  les  battements,  se  trouve  un  autre  cordon  analogue,  mais 
moins  facile  à  distinguer  que  le  précédent,  il  semble  seulement  un 
peu  plus  bosselé.  En  arrière  du  bras  et  du  côté  externe,  on  trouve 
un  point  douloureux  situé  au  niveau  de  h  gouttière' rsdiale,  mais  sans 
saillie  nppareate.  Pas  d'épanché  ment  sangain,  pes  da  décollaineut  d» 
la  peaiL,  l'os  est  intact.  Mais  le  phénomène  le  plus  curieux  et  qu'où 
constate  facilement  pgr  le  simple  toucher,  c'est  ta  différence  considé- 
rable de  température  qui  existe  entre  les  doux  avanl-bras.  L'avanl- 
hras  et  la  main  gauche  paraissent  froids  par  rapport  à  ceux  du  cdtà 
opposé.  Cette  différence  est  rendue  trés-nette  lorsqu'on  prend  avwj 
tontes  les  précautions  désirable*  la  température  des  deux  nuLsa  (les 
deux  mains  ayant  été.  laissées  hors  du  lit  pendant  longtemps,  et  le 
même  tliermomètre  ayant  servi  aux  explorations)  :  à  droite  dO'S,  à 
gauche  23". 9, 

En  explorant  avec  une  pile  électrique,  on  remarque  deox  points 
importants:  l'application  des  pâles  qui  est  trèa-désagréablesur  l'avant- 
bras  droit  est  à  peine  sentie  du  côlé  gauche,  et  il  faut  de  ce  c*lé  niïg- 
menter  considérablement  l'intensité  do  courant  pour pro-aoïiueriine 
sQBsatioa  notable.  Da  mésie,  le  courant  qui  suffit  pour  faire  eontracler 
les  muscles  da  l'avant-bras  droit  ne  produit  aucnu  effet  sur  la  guoche. 
Cependant,  wr  ce  dermar,  ou  parvisnt  i  faire  contracter  les  muscles 
en.  aitgmeal»n(  beaucoup  l'iotensito  du  courant.  IL  existe  également 
une  difi'érence  selon  les  groupes  musculaires  ;  ainsi  on  peut  dire  qu'en 
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général  les  mnaales  do  la  région  externe  se  contracteitt  moias  bien 
nue  les  auti-es. 

Quend  on  cherche  à  apprécier  s'il  y  a  une  différence  de  coloration 
des  doigts  et  de  la  main  d'an  oàté  À  l'autre,  on  trouve  du  cOlé  gpauche 
ane  légère  cyanose,  mais  il  est  difRcile  de  l'apprécier  d'une  façon 
hieu  nette  à  cause  de  la  coloration  de  la  peau  due  à  la  profession  du 
malade. 

18  décembre.  —  Les  phénoméneB  sont  identiques  à  ceux  de  la  veille. 
La  sensibilité  (température,  chatouillement,  douleur)  semble  plus 
obtuse,  moine  nette  qua  du  edlé  opposé  \  cette  différence  avait  proba 
Llement  échappé  liier  à  l'exploration.  Température  de  la  main  droite 
90°,  de  la  main  gauche  23".. 

VSdéeenabre.  —  On  sent  plus  manifestement  que  les  jours  précé 
dents  le  cordon  dur,  volumineux,  douloureux  à  la  pression  qui  existe 
<nr  le  trajet  da  nerf  médian  et  cela,  grâce  a  la  disparition  du  léger 
gonflement  qui  existait  an  niveau  de  la  lésion.  Aucun  des  autres 
symptômes  n'a  changé.  Tempéiature  du  côté  droit  30°,  cl  du  côlé 
gauche  34°. 

SI  dèoetabre.  —  La  contraction  musculaire  sous  l'influence  des 
courants  électriques  se  fait  mieux  que  les  jours  précédents,  bien  qu'il 
y  ait  encore  une  différence  assez  notable  entre  les  deux  avant-bras. 
La  sensibilité  reste  toujours  un  peu  plus  obscure  à  gauche.  I^es 
mouvements  spontanés  sont  toujoura  nuls.  On  sent  très-nettement  les 
deux  corilons  durs  et  bosselés  du  médian  et  du  cubital.  Tempéra- 
ture de  In  main  droite  28°  et  do  la  main  gauche  2i°1. 

Si  décembre.  —  Le  pouce  commence  à  exécuter  quelques  légers 
mouvemenls  comme  le  ]ielit  doigt.  L'engourdissement  et  les  fonr- 
DtillementB  des  doigis.ont  diminué  d'une  façon  sensible.  Pas  de 
changement  dans  la  oontraotilité  des  muscles  et  dans  la  sensibilité. 

ii  dàcembre.  —  Les  mouvemenls  ont  augmenté  dans  le  pouce  et  le 
petit  doigt.  Les  autres  symplémes  sont  les  mêmes,  sauf  renj,'Our- 
dissement  et  les  fourmillements  qui  ont  encore  diminué.  Température 
de  ta  main  droite  39°,  de  la  main  gauche  25°, 3. 

^décembre.  —  Les  mouvements  du  pouce  et  du  petit  doigt  sont 
plus  étendus  ;  les  autres  doigts  commencent  à  exécuter  de  légers 
mouvements  de  flexion.  L'électrisotion  fait  contracter  plus  compléta- 
ncnl  et  plus  facilement  Ic^  muscles  de  l'avant- bras.  L'application  des 
électrodes  sur  la  peau  provoque  maintenant  les  mâmes  sensations 
•lue  do  cdlé  droit,  ce  qui  n'existait  pasies  jonrs  précédents.  Il  n'y  a 
presque  plus  de  fourmillements  dans  les  doigts,  les  parties  lomofiées 
do  cubital  et  du  médian  semblent  evoîr  un  peu  diminué.  Température 
de  la  main  droite  S9°,5,  de  ta  main  gauche  2~°,3. 

^décembre.  —  Le  malade  quîtlo  l'hépital  sur  sa  demande.  Le  cu- 
bital et  le  médian  4nt  beaucoup  diminué  de  volume,  bien  qu'on  sente 
encore  la  partie  tuméfiée.  Les  fourmillements  ont  disparu.  Les  doigte 
exHcnlent  des  mouvements  plus  étendus  d'extension  et  de  flexion.  La 
contraction  des  musclea  sous  l'influonM  de  l'électricité  se  tait  à  peu 
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près  comme  du  côté  opposé.  La  température  ne  présente  qu'une  dif- 
férence trèe-minime  entre  les  deux  cdlés. 

Jusqu'au  31  décembre,  le  malade  revient  deux  fois  à  l'hflpilal  pour 
se  faire  électrieer.  Les  mouTements  des  doigte  et  de  la  main  sont  en 
partie  revenus.  Le  cubital  et  te  médian  ne  présentent  presque  plue 
d'augmentation  de  volume.  Il  ne  semble  plus  y  avoir  de  différence 
appréciable  dans  la  température  deB  deux  mains,  cependant  te  malade 
accuse  toujours  une  sensation  de  froid  dans  l'avaat-bras  et  la  main. 

28  j'anri'ei',  —  Le  malade,  auquel  j'avais  écrit  pour  avoir  des  ren- 
seignements sur  l'état  de  son  bras,  me  donne  les  quelques  renseigne- 
ments que  je  copie  textuellement  sur  sa  lettre  ;  i  Je  ne  souffre  plus 
beaucoup  maintenant;  néanmoins,  le  nerf  cubital  est  toujours  Irès- 
sensible,  il  me  reste  une  légère  (grosseur  au  niveau  de  ma  blessure. 
Je  ressens  toujours  aussi  du  froid  au  bral  ot  à  la  main.  • 

Dans  le  courant  du  mois  do  février,  il  vint  me  voir.  Je  constatai 
alors  que  les  symptômes  appréciables  étaient  ;  une  légère  paresse  des 
mouvements  do  la  main  et  des  doigts,  une  douleur  à  la  pression  sur  le 
trajet  du  cubital  et  du  radial  au  bras,  et  une  sensation  de  froid  perçue 
par  le  malade  dans  l'avant-bras,  mais  sans  que  le  thermomètre  indique 
un  abaissement  de  température. 

Le  point  saillant  de  cette  observation  est  l'abaissement 
considérable  de  la  température,  constaté  presque  aussitôt 
après  l'accident  ;  abaissement  qui  n'a  du  reste  été  aussi  sen- 
sible que  par  suite  de  la  lésion  simultanée  des  trois  nerfs  qui 
se  rendent  à  l'avant-bras. 

C'est  sur  ce  symptôme  seul  que  je  désire  appeler  l'atten- 
tion, car  les  auleurs  qui  se  sont  occupés  des  lésions  trauma- 
tiques  des  nerfs  n'y  ont  pas  attaché  une  importance  suffi- 
sante. Le  livre  de  Weir-Mitchell,  le  plus  récent  et  le  plus 
complet  sur  la  question,  ne  fournit  que  des  détails  insuflî- 
sanls  :  «une  étude  détaillée  des  phénomènes  thermiques  im- 
médiats fait  donc  absolument  défaut,  >  dit  quelque  part  l'au- 
teur de  ce  livre. 

J'ai  recherché  avec  soin  les  faits  épars  dans  les  différents 
auteurs,  et  j'ai  trouvé  comme  Weir-Mitchell  qu'il  y  avait 
une  diHérence  capitale  dans  les  phénomènes  thermiques,  sui- 
vant le  mode  de  traumatisme  et  suivant  le  temps  qui  s'était 
écoulé  depuis  la  lésion.  Pour  analyser  d'une  façon  plus  com- 
plète ces  phénomènes,  nous  étudierons  séparément  les  résul- 
tats immédiats  et  les  résultats  éloignés  ou  tardifs. 

Voyons  d'abord  l'effet  immédiat  ou  le  résultat  que  donne 
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l'examen  thermoniétrique,  quelques  heures  après  le  trauma- 
tisme. 

On  peut  dire  qu'il  existe  une  différence  capitale  entre  les 
phénomènes  thermiques  qui  succèdent  à  la  section  complète 
ou  incomplète  du  nerf  et  ceux  qui  résultent  d'une  irritation 
locale,  telle  que  celle  qui  esl  due  à  la  compression  ou  à  ta 
contusion. 

Tous  les  auteurs  sont  d'accord  sur  ce  point,  que,  immé- 
diatement ou  très-peu  de  temps  après  h  section  complète  ou 
incomplète  d'un  nerf  mixte  (car  ici  je  n'ai  en  vue  que  ces  der- 
niers), il  y  a  une  élévation  de  température  dans  les  parties 
qui  dépendent  du  nerf  affecté. 

Ce  fait  est  du  reste  en  rapport  avec  les  expériences  de 
Cl.  Bernard,  lequel  constate  une  élévation  de  température 
dans  le  membre  inférieur  après  la  section  du  plexus  lombo- 
sacré,  ou  du  nerf  grand  sctatique  ;  et  dans  le  membre  anté- 
rieur après  la  section  du  plexus  brachial  au  niveau  de  la 
première  côte. 

Ces  résultats,  il  est  vrai,  ont  été  discutés  par  Brown-Sé- 
quard  et  Schiff,  mais  sans  que  ces  auteurs  aient  pu  les  con- 
tredire complètement  '. 

La  compression  assez  rapide  d'un  tronc  nerveux  amène 
au  contraire  un  abaissement  de  température.  Waller  indique 
ce  fait  le  premier.  Weir-Mitchell  est  d'un  avis  analogue,  car 
il  dit  à  propos  de  la  compression  :  «  j'ai  constaté  que  si  abso- 
lue que  puisse  être  la  paralysie  résultent  de  ce  genre  de  vio- 
lence, elle  pouvait  biens'qccompagner  d'abaissement  de  tem- 
pérature, mais  jamais  d'élévation.  Une  observation  clinique 
se  présente  à  l'appui.  J'ai  rencontré  deux  fois  un  abaisse- 
ment de  température  de  0,5  dixièmes  dans  un  cas,  de  1,1 
dans  l'autre,  chez  des  malades  qui  avaient  été  frappés  de  pa- 
ralysie du  bras  pour  s'y  élre  reposés  trop  fortement  pendant 
leur  sommeil.  Et  pourtant  j'ai  vu  ces  malades  deux  heures 
seulement  après  l'accident.» 

La  contusion,  dont  les  effets  anatomiques  du  côté  du-  nerf 
sont   à  peu    près    analogues  à    ceux  de    la  compression, 

I  Wunilcriicb,    Température  dan»  les  taeltdies  ;  induction  Labodie-La- 
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semble  donner  les  mêmes  résultats  thermométriques.  Caus- 
sard,  dans  sa  thèse',  prétend  que  dans  les  paralysies,  ré- 
Bultant  d'une  contusion  des  troncs  nerveux,  il  y  a  générale- 
ment abaissement  assez  considérable  de  la  température  dans 
les  régions  lésées.  On  aurait  vu  jusqu'à  5»  de  différence  entra 
le  membre  affecté  et  le  membre  sain. 

Le  malade,  dit-il,  en  a  la  conscience  et  accuse  un  senti- 
ment de  froid.  Les  veines  cutanées  sont  peu  développées,  la 
peau  est  violacée  et  œdémateuse  quand  le  membre  est  ex- 
posé aa  froid.  La  transpiration  serait  nulle  ou  trés-diminuée. 
Enftn,  le  pouls  senti  au  po'gnet  est  plus  faible  du  côté  para- 
lysé ;  ainsi  que  l'avait  déjà  indiqué  Gorée  *. 

Malheureusement  Gaussard  n'indique  pas  nettement  l'épo- 
qne  à  laquelle  l'observation  de  la  température  a  été  prise,  et 
il  ne  donne  pas  d'observation  à  l'appui.  Cependant,  comme 
les  phénomènes  sont  d'après  lui  identiques  à  ceux  observés 
ches  mon  malade,  je  crois  que  ses  conclusions  peuvent  s'adap- 
ter aux  phénomènes  immédiats. 

Duchenne  (de  Boulogne)  '  parle  bien  de  phénomènes  ana- 
logues à  la  suite  de  lésions  traumatiques  des  troncs  nerveux, 
mais  il  n'indique  pas  la  nature  de  la  lésion,  et  il  dit  même 
qae  ces  phénomènes  n'existent  que  ■  quelque  temps  après  la 
lésion.  > 

Il  est  donc  pnAable,  et  ceci  est  confirmé  par  la  lecture  de 
ses  observations,  qu'il  parlait  seulement  des  phénomènes  con- 
sécutifs que  nous  aurons  à  discuter  tout  à  l'heure. 

Quelle  que  soit  l'opinion  de  ces  auteurs,  et  surtout  l'époque 
à  laquelle  ils  ont  .observé  l'abaissement  de  température,  il 
est  certain  que  dans  plusieurs  observations  trés-probantes 
cet  abaissement  a  été  constaté  quelques  heures  seulement 
après  l'accident.  Nous  verrons  plus  loin  quelle  est  l'explica- 
tion qu'on  peut  donner  de  ce  phénomène,  si  différent  de  celui 
qui  succède  a  la  section  d'un  nerf. 

Un  autre  mode  de  lésion  des  nerfs  a  été  expérimenté  par 


t  Thëso  de  Paris,  1831.  Essai  sur  la   parnlysie,  suite   des  eonlasioos  des 
Jier/s,  p,  46. 

*  Joarn.  des  eoootiis.  laêdie.-  chirura.,i8iG. 

3  ÉkclrisitioB  Jocaiisée,  3*  édil.,  173,  p.  369. 
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Waller*.  Il  refroidit  le  nerf  cubital  en  le  sôumettaDt  dans 
larégioDducoude'à  l'infhiwice  d'an  mtiiœge  réfrigérant. 
Au  débnt,  il  y  avait  abeissentent  de  la  température  dans  l'in- 
lerrallc  du  troisième  et  quatrième  doigt.  Kn  poassaat  plus 
loin  l'expérience,  la  température  s'élevait,  pour  revenir  bien- 
tôt à  l'élat  normal,  si  on  enlevait  la  glace.  Mais,  lorsque 
l'opération  élait  longtemps  prolongée,  il  survenait  nue  para- 
lysie totale  du  mouvement  et  de  la  sensibilité  qui  ne  dispa- 
raissait que  lentement.  Alors,  pendant  plosieurs  jours,  la 
température  restait  plus  élevée  dans  les  régions  innervées 
par  ie  cubital  que  dans  celles  qui  reçoivent  les  autres  nerfs 
-du  bras. 

On  voit  donc  nettement  la  différence  considérable  qui 
existe  entre  les  effets  de  la  compression  ou  delà  contusion, 
et  ceux  qui  résultent  de  l'application  du  froid  sur  les  troncs 
nerveux. 

Ne  pourrait-on  pas  trouver  ainsi  un  caractère  différentiel 
entre  les  deux  variétés  de  paralysies  radiales  admises  par 
les  auteurs?  Nous  savons,  en  e(Tetj  que  la  plupart  des  chirur- 
giens regardent  celle  paralysie  comme  le  résultat  de  l'action 
du  froid  sur  le  tronc  nerveux  au  niveau  de  la  partie  moyenne 
du  bras.  Elle  est  pour  eux  un  type  de  paraljsic  .-/  frigore. 
M.  Panas,  au  contraire,  dans  un  article  récent 'a  cherché  à  dé- 
montrer que  toutes  les  paralysies  du  nerf  radial  sont  dues  à 
une  compression  directe,  ordinairement  le  bras  étant  appuyé 
sur  ua  corps  duc  pendant  le  sommeil  profond  de  l'ivresse. 
II  semble  évident,  d'après  ce  qui  a  été  dit  plus  haut,  que  si  la 
température  de  la  main  prise  immédiatement  après  le  débat 
^^e  la  paralysie  donnait  un  chiffre  plus  élové  que  celle  du 
côté  opposé,  on  serait  en  droit  d'admettre  une  paralysie  à  fH- 
gore.  Si  au  contraire  la  température  était  plus  basse,  il  serait 
lexique  d'admettre  que  la  compression  a  joué  le  rôle  princi- 
pal comme  dans  les  deux  observations  de  Weii^Mitchell  que 
j'ai  citées.  Cette  hypothèse  si  rationnelle  est  d'accord  avec 
les  résultats  précédents  et  pourra  être  facilement  vérifiée. 
,  En  résumé,  comme  nous  l'avons  dit  en  commentant,  les 


■  Cilépar  Weir-Mitchell. 

»  Arcb.  gin.  de  méd.,  1873,  l.  XXI,  p.  657. 
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phénomènes  ihenaiqvies  immédiais  présentent  une  différence 
suivant  la  nature  de  le  lésion  :  abaissement  de  la  température 
après  la  contusion  et  la  compression  ;  élévation  au  contraire 
après  la  section  complète  ou  incomplète,  et  lererpoidissement 
des  nerfs. 

Voyons  maintenant  les  modifications  de  la  température 
qui  se  présentent  plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois  après 
la  lésion  du  tronc  nerveux.  Contrairement  aux  conclusions 
qui  précédent,  les  phénomènes  thermiques,  secondaires  ou 
tardifs  semblent  ne  pas  varier  beaucoup  suivant  la  nature 
de  la  lésion.  Weîr-Mitcbell  a  bien  étudié  l'effet  des  sections  : 
«  quelques  semaines  ou  quelques  mois  après  la  section  com- 
plète d'un  nerf  volumineux,  on  trouve  les  parties  affectées 
plus  froides  que  celles  qui  n'ont  pas  été  atteintes.  La  difle- 
rence  s'élève  de  1°,03  cent,  à  8°,03.  Hutchinson  a  observé 
des  différences  de  3°  à  0"  et  Erichsen  a  obtenu  les  mêmes  ré- 
sultats. *  La  différence  est  toujours  moindre  lorsque  le  nerf 
a  été  sectionné  incomplètement. 

Déjà,  Henri  Garl  \  au  commencement  du  siècle,  avait 
signalé  l'abaissement  de  la  température  qui  accompagne  au 
bout  d'un  certain  temps  la  paralysie,  suite  de  contusion  d'un 
nerf. 

Il  s'agit  d'un  marinier  qui  eut  une  paralysie  du  nerf  radial, 
pour  avoir  ramé  pendant  longtemps,  le  bras  appuyé  csontre 
le  rebord  de  la  barque.  Après  six  mois,  du  côté  paralysé,  on 
trouvait  70"  (F)  à  la  main,  85°  au  coude,  alors  que  le  côté 
sain  présentait  92°. 

Duchenne  (de  Boulogne)*,  Caussard,  sont  du  même  avis  et 
indiquent  le  même  fait. 

Mais  il  est  boa  d'ajouter  que  cet  abaissement  de  la  tem- 
pérature semble  persister  autant  que  la  paralysie  musculaire, 
et  disparaître  progressivement  avec  elle.  Duchenne  étudie 
avec  soin  l'effet  de  la  faradisation  sur  l'amélioration  de  ces 
deux  symptômes.  Un  malade'  atteint  de  paralysie  atrophi- 
que  du  membre  supérieur,  consécutiveà  une  luxation  scapulo- 

1  Médieo-cbirarg.  trtasactioas,  1819,.  tome  Vil,  p.  175. 
*  Duchenne,  loc.  cit.,  p.  313. 
>  Duchenne.  /oc.  cil.,  p.  313. 
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humérale,  éprouvait  au  bout  d'un  mois  les  phénomèDes  ' 
suivants:  sentiment  de  froid,impressionnabilitéà  l'air,  diffé- 
rence de  température  entre  les  deux  membres  supérieurs  au 
toucher.  Le  traitement  ilt  disparaître  tous  les  phénomènes  en 
dix-huit  jours. 

J'ajouterai  en  tenninant  :  est-il  possible  d'expliquer  la  dif- 
férence qui  existe  entre  les  phénomènes  thermiques  immé- 
diats succédant  aux  diverses  variétés  de  lésions  nerveuses  ? 

Sans  vouloir  insister  davantage  sur  ces  faits  et  sans  cher- 
cher une  explication  absolue,  difficile  à  prouver,  je  crois  qu'on 
peut  se  rendre  compte  de  ces  variations  de  la  façon  sui- 
vante. 

La  section  ou  le  refroidissement  prolongé  d'un  nerf  mixte 
diminue  ou  même  abolit  complètement  la  transmission  du 
courant  nerveux,  les  vaso-moteurs  se  paralysent,  les  vais- 
seaux correspondants  se  dilatent,  la  température  s'élève;  et 
cet  état  dure  jusqu'à  ce  que  des  phénomènes  irritatifs  surve- 
nant, mais  tardivement,  au  niveau  de  la  lésion,  produisent 
un  effet  invtrse  et  amènent  un  abaissement  de  la  tempé- 
rature. Dans  les  cas  de  refroidissement,  les  phénomènes  irri- 
tatifs étant  probablement  très-faibles,  la  température  revient 
simplement  à  l'état  normal  lorsque  la  cause  est  éloignée. 

La  compression  et  la  contusion,  produisant  au  contraire 
des  phénomènes  irritatifs  locaux  immédiats,  ainsi  que  le 
prouvent  la  sensation  douloureuse  et -le  gonflement  localisé 
du  nerf  comme  dans  mon  observation,  amèneront  d'emblée 
des  phénomènes  de  refroidissement. 
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IV 


BEClffiECHES  EXPÉRIHEÎiTALES   SOR  L'EMPOISONNEMEST 
■    PAR  L'AGARIC  BULBEUX, 

Par  le  D'  OKC, 

F'rafesMur  da  phjsiologia  à  l'école  de  nèdecijie  de  Bordeaiu;. 


PREMIERE   PARTIE. 

L'opinion  généralement  admise  que  les  substances  toxiqves- 
n'exercent  leur  intluence  nuisible  sur  l'organiane  qu'aprèa 
avoir  été  introduites  dans  le  torrent  circulatoire  par  la  voie 
de  l'absorption  a,  de  tout  temps,  poussé  les  expérimenta- 
teurs et  les  chimistes  à  rechercher  les  antidotes  capables  de 
rnodiûer  le  song  altéré  par  son  contact  avec  ces  agents  délé- 
tères. Aussi,  n'est-il  pas  surprenant  de  voir  les  nombreux 
moyens  tour  à  tour  préconisés  pour  combattre  les  eû'ets  de 
la  plupart  {les  poisons  depuis  les  plus  simples  jusqu'aux 
plus  dangereux.  Malheureusement,  il  laut  le  reconnaître, 
les  efTorts  si  louables  tentés  Jusqu'à  ce  jour  n'ont  pas  été 
couronnés  de  succès,  et  le  médecin  appelé  à  combattre  l'em- 
poisonnement par  l'arsenic,  les  alcaloïdes,  les  champignons 
vénéneux,  se  trouve  entièrement  désarmé.  Pour  m'en  tenir 
à  ce  qui  fait  l'objet  de  ce  travail,  il  me  serait  iacile  de 
démontrer  l'impuissance  de  tous  les  agents  que  la  thérapeu- 
tique a  opposés  à  l'action  de  Tagaric  bulbeux.  Mais  ce  serait 
m'éloigner  de  la  voie  que  je  me  suis  tracée.  Dans  des  re- 
cherches de  celte  nature  où  tout  est  à  créer,  on  ne  doit  pas 
embarrasser  son  récit  par  une  érudition  toujours  facile,  mais 
aussi  fastidieuse  qu'inutile ,  qui  devrait,  suivant  l'usage, 
commencer  à  Hippocrate  pour  s'arrêter  à  l'année  qui  finit. 
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Ce  qu'il  faul,  avant  tout,  c'est  indiquer  avec  netteté  le  but  que 
l'on  s'est  proposé  et  les  moyens  mis  en  usage  pour  l'atteiQdi'C. 
Il  faut,  en  un  mot,  dire  ce  que  l'on  a  voulu,  raconter  fidèlement 
ce  que  l'on  a  trouvé.  Or,  mon  but  a  été  de  vérifier  :  1"  si 
l'agaric  bulbeux  renferme  un  principe  capable  de  déterminer 
la  mort  ;  2°  de  quelle  nature  est  ce  principe  ;  3"  quel  e»i  le 
mécanisme  de  son  action  ;  4*  s'il  est  possible  de  s'opposer  à 
ce  mécanisme  et  d'en  atténuer  les  effets  si  rapidement  mor- 
tels. 

Tels  sont  les  divers  problèmes  dont  j'at  chercbé  la  solu- 
tion. Pour  arriver  à  cette  solution,  j'ai  dû  souvent  faire  des 
hypothèses  qui  ont  donné  lieu  à  des  expériences  dont  j'ai 
reconnu  plus  tard  le  côté  défectueux;  force  a  donc  été 
d'abandonner  les  théories  auxquelles  ces  expériences  avaient 
donné  lieu.  Je  \es  rapporterai  néanmoins,  parce  qu'elles  ap- 
partiennent à  l'histoire  de  la  question,  et  qu'elles  montreront 
comment  j'ai  été  conduit  au  résultat  ûnal  de  ces  études. 

Mais,  avant  d'exposer  mes  expériences,  je  crois  indispen- 
sable de  faire  remarquer  que  si  toutes  ont  porté  sur  l'agaric 
bulbeux,  c'est  parce  que,  trop  souvent  confondu  avec  les 
champignons  de  Paris,  c'est  à  lui,  surtout,  qu'il  faut  attri- 
buer la  plupart  des  désastres  que  la  science  enregistre 
chaque  année. 

Cela  dit,  j'entre  en  matière. 


L'agaric   bulbeux   rcnferme-l-il  un   principe    capable   de 
déterminer  la  mort  ? 

Paulet  écrivait  dans  son  Traité  des  champitjnons  :  i  II 
«  résulte  des  expériences  faites  sur  les  animaux  avec  des 

<  espèces  éminemment  nuisibles,  que  si  on  les  laisse  irem- 
«  per,  coupés  par  morceaux,  dans  l'eau  chargée  de  sel,  dans 

<  le  vinaigre,  ou  dans  les  liqueurs  spiritueuses,  on  leur 
«  enlève  leur  principe  délétère,  on  les  reud  même  incapables 
■  de  nuire.  Il  est  donc  possible  de  convertir  en  aliment  le 

<  poison  lui-même.  »  {Traité  des  champignons,  t.  II,  p.  35.) 
Certains  peuples  du  nord,  les  Russes,  les  Polonais,  les 
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Hongrois,  qui  font  une  grande  consommation  de  champignons, 
mangent  toutes  les  espèces  vénéneuses,  triais  ils  ont  soin  de 
les  faire  macérer  dans  de  l'eau  vinaigrée. 

Bji  1851,  M.  Girard,  le  premier,  démontra  devant  le 
conseil  d'hygiène  de  Paris  que  les  champignons  perdent 
leurs  propriétés  toxiques  lorsqu'ils  ont  été  lavés  un  certain 
nombre  de  fois,  ou  qu'ils  ont  macéré  un  certain  temps  dans 
dé  l'eau  salée,  ou  alcaline,  ou  acide.  Il  Qt  tremper,  en 
effet,  des  agarics  bulbeux  pendant  deux  heures  dans  500 
grammes  d'eau  contenant  45  grammes  de  vinaigre  ;  après 
cette  macération,  les  champignons  furent  lavés  et  préparés 
comme  d'habitude.  M.  Girard  en  mangea,  en  fit  manger  à  sa 
famille,  ainsi  qu'à  MM.  Flandin,  Baude  et  Cadet-Gassicourt, 
qui  composaient  la  commission  d'hygiène  chaînée  de  suivre 
ces  expériences.  M.  Cadet-Gassicourt,  qui  en  a  relaté  tous  les 
détails,  déclare  que  personne  n'éprouva  le  moindre  dérange- 
ment ni  même  la  plus  légère  fatigue. 

Ces  faits  semblaient  donc  démontrer  que  l'eau  vinaigrée 
possède  la  propriété  d'arrêter  les  effets  nuisibles  des  cham- 
pignons vénéneux,  en  général,  et  de  l'agaric  bulbeux  en  par- 
ticulier. 11  n'en  était  pas  moins  intéressant  et  nécessaire 
d'en  vérifier  l'exactitude,  ne  fût-ce  que  pour  étudier  les  lé- 
sions anatomiques  qui  survieiment,  et  de  comparer  l'action 
des  agarics  bulbeux  administrés  à  l'élat  frais  ou  desséchés 
dans  une  étuve,  avec  l'action  de  ces  mêmes  champignons, 
après  une  macération  plus  ou  moins  prolongée  dnns  de 
l'eau  vinaigrée. 

ExpÉRiE^icK  I,  —  Adimnistralion  de  AO    ijfammes  d'oijiiries  Lulhfux 
frais  à  un  ohica  do  haute  mille.  Mort  28  heures  o;:rÙ!S. 

Lo  S  septembre  1870,  j'adminislrai  ù  6  licui-tss  du  soiv  40  ^runimea 
d'agarics  frais,  cueillis  le  jour  même,  à  un  chien  bouledogue  de  t,iillo 
élevée.  Les  {:hiiiripignons  avaient  été  apprêtés  avpc  soin  suivant  la 
méthode  habiluclle. 

10  heures  du  aoir.  L'animnl  ne  présente  lien  do  particulier. 

3  septembre.  —  Lo  lendemain,  ;i  1  heures  du  malin,  vomi^semenU 
bilieux  j humilies,  dans  lesquels  ou  diBlingue  ncltement  des  pan-'elles 
de  champignons  qui  n'ont  pas  élé  digétées.  l,e*  vomissements  conti- 
nuent à  8  heures,  9  heures,  10  heures,  offrant  les  manies  ciraclèics. 
Chaque  fois,  je  constate  des  portions  d'ngopics  inlnclcs.  T.cs  vamisse- 
menla  sont  bientôt  suivis  de  diarrhée.  L'animal  rend  en  offet  par  l'anus 
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des  matières  bilieuses,  jaunâtres,  mêlées  à  des  mucosités  iateslinales. 
Les  premières  selles  présentent  toutes  le  même  aspect.  Mais  bienlùt  on 
voit  apparaître  des  matières  rougeâtres,  sanguinolentes,  mélangées  à 
des  mucosités  glaireuses  ;  souvent  même  les  selles  d'un  rouge  brun 
sont  formées  en  totalilé  par  du  sang.  Elles  sont  alors  entourées  d'un 
liséré  d'une  coloration  plus  foncée;  on  y  rencontre  comme  dans  les  vo- 
missements, des  détritus  d'agarics  qui  n'ont  pas  subi  de  transrorma- 

A  ces  phénomènes  fournis  par  l'appareil  digestif,  viennent  bientôt 
B*aJouler  des  désordres  du  système  nerveux. 

L'animal  couché  sur  le  flanc,  paraît  dormir.  A  ce  moment,  sa  respi- 
ration est  calme,  régulière.  Si  l'on  essaie  de  le  réveiller  et  de  le  soule- 
ver, il  ne  peut  se  tenir  d'aplomb  sur  ses  pattes.  Du  reste,  il  ne  fait  de 
lui-même  aucun  effort  pour  se  relever  et  se  tenir  debout.  Cet  état  de 
paralysie  est  tout  à  fait  passager  car,  quelques  minutes  après,  il  est 
pris  de  véritables  accès  de  tétanos.  Le  corps  tout  entier  se  met  en 
opîslhotonos,  les  membres  sont  agités  de  secousses  convulsives  qui 
durant  quelquefois  deux  minutes.  Puis  le  calme  reparaît,  et  le  som- 
meil se  manifeste  de  nouvean.  Vient-on  alors  à  imprimer  un  mouve- 
ment quelconque  à  l'un  de  ses  membres,  aussitôt  des  mouvemenks 
convulsifs  apparaissent  dans  les  trois  autres. 

Le  moindre  bruit,  produit  sur  le  plancher  où  son  corps  repoae.  fait 
soit  avec  le  talon,  soit  avec  une  canne,  détermine  aussilût  des  se- 
cousses convulsivee  et  g'onératisées.  L'effet  est  le  même,  que  le  bruit 
Roit  produit  à  côté  de  l'animal  ou  à  une  certaine  distance  (2  mètres). 

Ces  symptômes  nerveux,  constants,  reviennent  parcrisesqui  tendent 
à  s'éloigner,  au  fur  et  à  mesure  que  l'animal  approche  du  moment  de 
la  mort. 
.On  voit  alors  la  respiration  se  ralentir.  Je  l'ai  vue  tomber  à  13,  10, 
môme  9  inspirations  par  minute  ;  en  même  temps ,  les  mouvements 
du  cœur  s'affaiblissent,  et  bientôt  l'animal  Snit  par  succomber.  La 
mort  arrive  28  ou  90  heures  après  l'administration  des  agarics  bul- 
beux. 

Pendant  toute  la  durée  des  phénomènes  qui  se  reproduisent  depuis 
les  premiers  vomissements  jusqu'à  la  mort,  il  est  à  remarquer  que  la 
sécrétion  urinaire  loin  d'être  diminuée,  ainsi  que  cela  a  été  écrit  sou- 
vent, subit  au  contraire  une  augmentation  notable.  Jii  b'rï  jamais 
constata  sa  suppression. 

Nêcropsie.  —  Tous  les  animaux  qui  succombent  é  l'emploi  de  l'aga- 
ric bulbeux  présentent,  après  la  mort,  un  caractère  qui  n'a  jamais  man- 
qué dans  mes  nombreuses  expériences,  c'osl  la  roideur  tétaniqae. 
Cette  roideur  est  telle,  que  l'on  peut  prendre  l'animal  par  une  patle  et 
le  soulever  tout  d'une  pièce.  Quand  on  le  place  sur  la  table  où  il  doit 
être  autopsié,  il  rappelle  parfaitement,  du  moins  par  l'apparence,  les 
animaux  qui  ont  succombé  a  la  suite  de  l'administration  de  la  strych- 

Organes  thoraciquéa.  —  Les   poumons  n'offrent  pas  ta  moindre 
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mlt^ration,  mais  il  dirive  souvent  qne  l'on  rencontre  dans  Tira  A» 
deux  nae  teinte  ronge  plus  ou  moins  foncée,  qui  indique  un  oertnia 
degré  de  congestion.  L'animal  restant  étendu  Sirrle  tlaoe  (tairtAt  droit, 
tAntAt  gauche)  pendant  les  5  ou  B  heures  qui  précèdent  la  mort,  c'eM 
lAujours  dans  la  ponmon  correspondant  au  cAlé  ((Ui  rtpose  mr  lo  Md 
Tjue  la  congefiliatt  se  manifeste.  Il  est  facile  de  roconnatlre  qne  c'«9t 
1i  un  phénomène  d'hypostase. 

Le  cwur  en  diastole  offre  une  teinte  violauée  générale.  Tous  IM 
VAisseaux  qai  rampent  fi  sa  surface  sont  rempUa  d'un  sang  noir.  Il 
est  disteixlu  par  des  caillots  noirs,  mous,  friables,  qni  remplissent  les 
MVités  et  se  prolongeât  d«ns  les  gros  vaisteanx.  Le  plus  souvent,  les 
caillots  baignent  dans  du  sang  très-noir  qui  a  oooservé  ses  proi»'iélés 
luides,  et  dont  la  ooloralion  ne  change  p«â'  œal^é  amu  espasition 
prolongée  à  l'blr. 

Voies  digcativcs.  '-  G&mms  le  cœur,  1«9  voies  digeetives  offrent 
tntérieuremenl  une  teinta  violtcée  Irès-prononeée.  Tous  les  vaisstMKiK 
C[oi  rampent  à  leur  surface,  depuis  Ua  plna  fine  jusqu'aux  pins  volumi' 
DTOK,  sont  remplis  de  «eag. 

EBlomtc.  —  Un  premier  earaetère,  coa»taiit,iimX\'ép»iBai»êeiBenl  et 
la  muifueuee  etoilMcala.  Gai  épaissiasement  est  surtout  marqué  «m 
niveau  du  grand  cul-de-sao,  où  tous  les  replis  sont  fortomont  anossés 
les  uns  contre  les  autres,  laissant  ctitre  aux  des  sillons  profonds. 
Tous  ces  replis  offrant  une  coloration  qui  varie  depuis  le  rose  pAle, 
jusqu'au  rongs  brun  le  plus  foncé.  Au  niveMi  iv  cardia  et  du  phflore^ 
la  muqueuse  psniti  aoinâ  allôrâe  ;  dans  oe  dernier  point  surtout,  elto 
«st  i  pen  près  esiae  daaa  un  rayon  qui  s'étend  é  6  ou  6  oeutimètreg  de 
Veuvertura.  11  m'est,  cependant,  arrivé  d«  constater  quelquefois  dans  ce 
dernier  point,  do  véritables  ulcérations  intéressant  toute  répaisae»r 
de  la  paroi>  Chez  le  chien  entre  autrea,  qui  fait  lo  sujet  de  cette  ob- 
Mrvatlon,  il  existait,  en  effet,  près  de  l'orifice  pylorique,  3  uloératioaa: 
S  Srtondies,  faites  comme  par  un  omporte-piècs  ;  an«  9*  al)onig«e  & 
fowl  noiritrc  à  bord  taillés  à  pio,  ayant  la  dinienj««  d'une  pièoe  ds 
20  oenlimea.  Toutes  les  membranes,  sauf  la  séreuse,  avaient  été  dé- 
tnstte«  par  l'ulcératioa.  Je  dota  ajouter  qne  «e  dentier  fait  oonstlhie 
M»  exoepltoi»!. 

fHlestins.  ~  Dtas  toute  leur  étradttO,  depuis  le  pylore  jusqu'à 
l'anus,  les  intestins  offrent  partent  les  .nemes  lésiens.  C'est  d'abord 
UK  épai^ssement  notable,  puis  une  lointc  roage-  générale,  qui  variOy 
e»Baine  dans  l'ostomac,  d'un  rose  pile  sn  rouge  bmn.  Ce  csPaot^ro  est 
toutefois  pins  marqué  ^ue  dans  ce  dernier  organe.  Les  plaqum  da 
Pteyer  sont  injootées,  boursouflées.  Si  l'on  examine  avee  stteatiea  la 
membrane  muqueuse,  on  y  trouve  tantôt  de  petites  ulcératioits  ayant 
^olqnes  millimétrée  de  diamélre,  tantôt  un  piqueté  plus  ou  moins 
prononcé  qui  rappelle  exactement  les  tacboa  du  purpura,  oe  piqueM 
est  disposé  en  Ilots  t«ut  le  long  d«  l'intestin,  nais  particulièroawnt 
dans  sa  première  moitié. 

ties  iéeioiM  inleMinAles  varient  d'intestité  suivant  les  diverses  pbr- 
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lies  de  }*»ppaml  figeslif,  coaUnenteB  dns  I0  (InodéDum,  elles  sont  un 
peu  moins  prononcées  dans  le  jéjunum  et  l'ilêna  et  tendent  à  devenir 
beancoup  plus  discrètes  dans  le  ^os  intestin.  Quelquefois,  cependant, 
dans  ce  dernier  segment  du  tube  digesLif,  on  observe  une  véritable 
congestion  qni  lui  donne  Faspect  lie  de  vhi. 

Quaod  on  a  vu  une  fois  seulement  ces  lésions,  on  s'explique  com- 
ment, aune  autre  époque,  on  a  po  ranger  le  prineipe  délétère  de  l'aga- 
ric bulbeox  parmi  les  poisons  qui,  contenant  on  principe  caustique, 
ont  été  appelés  n arc otico- acres.  (Voir  piaacJie  /.) 

La  rate  et  le  foie  ne  m'ont  paru  présenter  aucune  altération. 

Les  reine  ne  sont  pas  hypérémiés;  je  n';  aï  constaté  aucune  altéra 
tien. 

Quant  à  la  vessie,  je  liai  toujours  trouvée  distendue  par  une  assez 
grande  quantité  d'une  urine  jaunâtre,  claire,  limpide.  La  quantité 
d'uriné  observée  chez  cet  animal,  ainsi  que  chez  tous  ceux  qui  suc- 
combent â  faction  de  l'algaric  bulbeux,  est  toujours  plus  grande  que 
dans  l'état  normal. 

Centres  nerveux.  —  I^es  centres  nerveux  ont  été  l'objet  d'une  at- 
tention particuKëre.  Là,  comme  précédemment,  j'ai  trouvé  une  forte 
congestion  de  tous  les  vaisseaux  du  cerveau  et  de  la  moelle  épinière 
dont  la  substance  m'a  paru  offrir  une  consistance  plus  grande. 

Cette  description  des  symptômes  observés  pendant  la  vie, 
et  des  lésitms  asustatées  à  l'autopsie,  à  la  suite  de  l'emploi 
de  l'agaric  frais,  peut  être  ccm^déi^e  comme  le  tableau 
fidèle  et  constant  de  ce  que  j'ai  vu  chez  les  nombreux  ani- 
maux que  j'ai  sacrifiés,  j'y  ai  insisté  à  dessein,  ailn  de  ne 
pas  retomber  plus  tard,  à  propos  de  mesdiverses  expériences, 
dans  des  répétitions  inutiles. 

Mais  s'il  en  est  ainsi  chez  les  animaux  auxquels  on  admi- 
nistre des  agarics  récemment  caoillis  ;  en  est-il  de  même 
chez  ceux  auxquels  on  les  donne  après  les  avoir  fait  dessé- 
cher dans  une  étuve  ?  Il  était  important  de  s'en  assurer, 
par  suite  de  Fimpossibilité  où  l'on  se  trouve  d'avoir  con- 
stamment des  champignons  frais  sous  la  main. 

ExptaiENCE  II.  —  Administration  à  un  cbiOD  do  1  graames  d'agarics 
butbeaz  desséchés.  —  Mort. 

Des  agarics  bidbmix  frais   ont  séjourné  dans  one  étnve  ciuruffée 

'   pendant  30  benrM.  Retirés  A  ce  moment,  ils  ont  été  mis  dans  une 

omelette  A   la  dose  de  7  grammes,  puis  je  les  ai  fait  avaler  à  un 

cbien.  La  marcbe  des  phénomènes  a  été  absolument  la  même  que  dans 

Texpérience  précédente,  et  le  chien  a  succombé  Tl  heures  après. 
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La  nécropsie  a  révélé  des  IcsionE  en  tous  points  eembUblâs  i  celles 
que  je  viens  de  décrire. 

De  ces  deux  expériences,  il  est  donc  permis  de  conclure 
que  l'agaric  bulbeux,  qu'il  soit  frais  ou  desséché,  produit  les 
même  efTets. 

L'eau  vinaigrée  neutralise- t-elle  ces  effets? 

A  coup  sûr,  l'affirmation  de  Paulet  et  les  expériences  de 
M.  Girard  semblaient  plus  que  suffisantes  pour  le  démontrer. 
Je  n'ai  pas  cru  cependant  devoir  l'admettre  sans  l'avoir 
vérifié  moi-même  sur  des  animaux. 

ExPÉntEMCEa  111  f.t  IV.  —  J'ai  fait  prendre  à  deux  chiens  des  agarics 
bulbeux  dans  les  condilions  suivantes  :  Au  pi'emier,  j'ai  donné  40 
grommes  d'agarics  Trais,  à  l'autre  7  gammes  d'agarics  desséchés  dans 
une  éluvo  qui  avaient,  les  uns  et  les  autres,  macère  3f  lieares  dans  de 
Fcaa  vioaigréc. 

Les  deux  chiens  n'ont  oTrert  aucun  phénomène  qui  put  èlrc  attribué 
ù  l'action  des  champignons.  Ils  n'ont  éprouvé  aucun  trouble  ni  du  côté 
de  l'appareil  digestif,  ai  du  cAté  des  centres  nerveux.  Ils  ont  survécu 
tous  les  deux. 

De  ces  quatre  expériences,  je  conclus  : 

1"  Il  est  parfaitement  certain  que  l'agaric  bulbeux,  qu'il 
soit  frais  ou  desséché ,  renferme  un  principe  capable  de 
donner  la  mort. 

2"  11  est  non  moins  certain  que  l'eau  vinaigrée  mise  en 
contact  avec  ce  champignon  pendant  un  certain  nombre 
d'heures  lui  enlève  ce  principe  et  lui  fait  perdre,"  par  suite, 
toutes  SCS  propriétés  nuisibles. 

II. 

Injection  intraveineuse  d'eau  vinaigrée  et  d'eau  ammonia 
cale  pour  combattre  les  accidents  produits  par  l'agaric 
bulbeux. 

En  présence  de  ces  résultats  si  nets  et  si  constants,  je  me 
suis  demandé  si  en  injectant  de  l'eau  vinaigrée  dans  les 
veines  d'un  chien  soumis  à  l'emploi  de  l'agaric  bulbeux,  au 
moment  où  les  phénomènes  morbides  commencent  à  se 
montrer,  il  ne  serait  pas  possible  de  détruire  surplace  ou  du 
moins  de  nculraliscr  ce  principe  délétère  et  d'en  arrêter  les 
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-  effets.  Je  n'avais  pas  â  craindre  rinlroduction  dans  le  sang 
de  cette  eaa  acidulée  ;  on  sait  que  le  vinaigre  est  sans  in- 
fluence sur  la  coagulation  de  ce  liquide. 

ËxpÉRiEHCK  V.  —  Lô  10  septembre,  à  10  heures  du  soir,  je  Qs  msn- 
ger  à  ua  chien  de  haulo  taille  40  grammes  d'agarics  bulbeux  cueillis 
le  mâme  jour.  Le  lendemain  malin,  vers  7  heures,  les  phénomènes 
indiquant  l'action  des  champignons  oommencërent  à  se  montrer. 
L'animal  fut  pris  de  vomissements  d'un  blanc  jaunûtre,  conleaAut  des 
parcelles  de  champignons  non  digérés. 

A  ce  moment,  je  l'attachai  sur  une  planche  à  ei:pêrienccs  ;  je  mis  la 
veine  crurale  droite  à  nu  et  j'y  injectai  60  grammes  d'eau  conlouant 
fO  grammes  de  vinaigre. 

Les  conséqueuceg de  cette  injection  furent  absolument  nulles  quant 
an  résultat  llnal.  Les  vomissements  continuèrent,  suivis  de  diarrhée 
et  d'accidents  nerveux.  La  mort  arriva  sans  avoir  été  retardée,  et 
sans  que  la  marche  des  symptômes  eût  été  aucunement  moditiée. 

Trois  fois  j'ai  employé  l'eau  vinaigrée  en  modifiant,  à 
chaque  expérience,  la  dose  de  vinaigre;  tt^^is  fois  le  résul- 
tat a  été  aussi  négatif. 

Il  devenait,  dès  lors,  évident  que  si  l'eau  vinaigrée  avait 
la  propriété  de  faire  perdre  à  l'agaric  bulbeux  son  action 
toxique,  c'est  parce  qu'elle  en  séparait  le  principe  délétère 
sans  le  détruire.  Ce  principe  restant  ainsi  inaltéré  dans  cette 
eau,  la  marche  des  symptômes  morbides  n'était  nullement 
modifiée.  L'expérience  suivante  ne  laissera  aucun  doute  à 
cet  égard. 

ExpÉRiBNCE  VL  —  J'ai  introduit  dans  l'estomac  d'un  chien,  û  l'aide 
d'une  sonde  œsophagienne,  une  macération  d'agarics  bulbeux  dans 
de  l'eau  vinaigrée  préparée  ainsi  : 

Eau  distillée 100  grammes. 

Vinaigre 25        — 

Agarics  bulbeux  desséchés..  5à6       — 

La  durée  de  la- macération  a  été  de  24  heures;  mais  elle  peut  6trc 
beaucoup  moins  longue.  (C'est  la  formule  que  j'ai  constamment  em- 
ployée dans  les  expériences  dont  ii  sera  question  plus  loin,  je  n'y 
reviendrai  donc  pas.) 

La  première  manifestation  des  symptômes  a  eu  lien  8  ou  9  heures 

après  l'introduction  de  celle  macération  dans  l'estomac.  l.eur  marche 

et  leur  terminaison  n'out  offert  aucuns  dirférence,  et,  comme  dans  les 

deux  premières  expériences,  les  lésions    obseryêes  à   l'autopsie   ont 

.  offert  les  mêmes  caractères. 
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Le  résultat  de  cette  expérioica  démontre  pourquoi  l'ÎDJec- 
tion  intraveineuse  n'a  produit  auimn  eflet  avantagaux.  U 
démontre  aussi  l'identité  d'action  de  Fagaric  bulbeux,  quelle 
que  soil  la  forme  sous  laquelle  on  l'^nploîe  ;  à  l'état  frais,  à 
l'état  de  dessiccation  ou  qu'il  soit  remplacé  par  Feau  vinaigrée 
dans  laquelle  la  macération  a  eu  lieu. 

Je  renonçai  donc  à  l'eau  vinaigrée  et  j'eus  recours  à  l'eu 
ammoniacale.  J'a'vais,  ^oe  à  eUe,  arrêté  des  accidents  assez 
graves  survenus  à  la  suite  de  la  morsure  d'tme  vipère,  chez 
un  jeune  homme  de  22  ans.  Je  savais,  en  outre,  que  les 
médecins  américains  la  préconisent  comme  très-avantageuee 
dans  les  morsures  des  serpents  les  plus  venimeux.  Enfin  je 
n'ignorais  pas  qu'elle  avtût  été  conseillée  comme  antidote 
des  champignons  vénéneux. 

Exi-ÊRiENCB  VII.  —  Chez  ua  chien  ayant  avalé,  la  veille,  une  dose 
toxiqve  d'agarics  bulbeux  frais,  j'injectai  de  l'eau  ammosiacalfl  dans 
la  veine  crurale  ganehe,  dès  l'^)iMritMp  des  pbéaMoènM  ipdjgnft 
l'empoisonne  m  eut.  L'injcclion  fut  bien  supportée,  Buia  elle  ae  pr»- 
duieit  aucun  effet  salutaire.  Les  syœptdmes  se  auccédèrent  da  la 
même  mauière,  et  la  mort  arriva,  sans  que  l'on  ait  eu  à  noter  aucune 
modification  dans  la  marebedes  phénomènes. 

Donc,  ni  l'eau  vinaigrée,  ai  l'eau  ammoniacale  injectées 
dans  les  veines  n'avait  amené  le  moindre  chai^ement  dans 
la  marche  des  accidents  produits  par  l'emploi  de  Fagaric 
bulbeux;  elle  n'avait,  en  outre,  ni  retardé,  ni  empéthé  la 
mort  qui  en  est  la  conséquence  fatale. 

Fallait-il  continuer  à  marcher  dans  cette  voie  et  essayer 
successivement  toutes  les  substances  ceonues,  jusqu'à  ce  qua 
le  hasard  me  fit  trouver  un  antidote  certain?  Ce  résultat 
pouvait  se  faire  attendre  longtemps,  et  tous  les  effets  tentés, 
dans  ce  sens,  rester  stériles.  N'était-il  pas  plus  logique,  plus 
physiologique  surtout,  avant  de  continuer  la  recherche  d'un 
contre-poison  de  se  demander  ; 

Le  principe  délétère  de  Fagaiic  bulbeux  pénètre-t-il  dans 
le  lorrent  circulatoire  par  la  voie  de  l'absorption,  et  est-ce 
par  l'intermédiaire  du  sang  qu'il  produit  ses  effets  nuisibles  ? 

Pour  arriver  à  la  solution  de  ce  problème,  que  je  regarde 
comme  le  nœud  de  la  question,  il  fallait  expérimenter  avec  le 
sang  d'un  animal  âoumis  à  l'action  de  l'agaric  bulbeux,  et 
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L  KUPOISONNHUNT  PAR  h  XOt 

■CQDSttter  les  «ffet»  produits  par  ce  liqiiid»  «ur  un  animal 
porlaitevant  saia. 

J'ai  donc  été  cooduil  à  tenter  leg  expérietiicee  suivanta?, 
■que  je  classerai  sous  la  dénomination  d«  eomomnauté  de 


ni. 

Communauté   du  san^. 

Lb  ^naeqie  d^tdre  de  l'agaric  bulbeux  péaètr»4'il  dans 
te  sang?  Est-ce  par  une  aetLon  toxique  exercée  sur  ee  liquide 
que  la  mort  arrive  ? 

L'expérieiuie  seule  pouvait  permettre  do  répoodire  à  ceU£ 
question. 

ExpÂRiTNCE  VIII.  —  Après  avoir  t»il  prendre  i  un  c}ifen  «ne  dose 
toxique  d'agarics  bulbeux,  j'altendis  la  production  des  ph(^nooiènes 
indiquant  l'intoxication.  A  ce  moment,  je  pratiquai  tk  l'animal  une 
large  saignée  qui,  sans  avoir  les  conséquences  d'une  hém«rrbagie 
grave,  devait  cependant  diminuer  d'une  manière  assez,  notable  U 
masse  du  sang.  La  mort  ne  fut  pas  retardée  et  l'animal  succomba 
dans  les  conditions  déjà  signalées. 

6i  l'abBovption  avait  introduit  dans  le  MRg  une  eulwtuKe 
toxique  n'était-il  pas  permis  d'espérer,  qu'évacuée  en  partie 
par  la  saignée,  la  mort  eût  dû,  sinon  être  empêchée,  du  njoins 
arriver  plus  lentement? 

On  objectera  peut-être  que  l'animal,  déjà  afEiibti  depuis 
plus  de  dix  heures  par  l'action  même  de  cette  substance,  loin 
de  ressentir  une  amélioration  par  suite  de  la  perte  du  &an^, 
devait  en  recevoir  au  contraire  un  contre-coup  liCLcheux. 

Je  ne  me  suis  pas  dissimulé  la  portée  de  cette  objeetinn; 
anasi  na  m'en  suis-je  pas  tenu  à  cette  seule  espérienoe. 

fzFiiUKiioB  IX.  -~  Ua  oiiiea  av&ot  succombé  i  l'emploi  de  l'agfim 
btJfcwiT.  j'en  &B  l'aoti^ale.  Je  raeueillu  avec  soin  le  sang  quf  reufer* 
iBMeat  les  cavités  drtùtes  du  çmwr.  Ce  sang  en  pertie  soUdiaé  pi^éwi^ 
tait  des  «(ûllots  mous,  non  friables,  ai^r  lesquels  je  fis.tomliBr  un  Sitt 
d'eau  pendant  une  deni-Jieure.  J'obtins  ainu  une  dissolution  de  saog 
trés-cAlorée  et  très-riche  en  globules,  que  j'injectai  dans  la  veine  .(tu» 
nie  droite  d'un  chien  bien  portant.  L'anima  n'eu  rasaeutit  aucun  eOM 
fâcheux,  st  le  iendamain  de  l'expérienee,  il  n'uOf ait  j',îw  de  jtM-tiovUer 
à  noter. 
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On  dira  peut-être  que  cette  dissolution  sanguine  n'était 
pas  du  sang  à  l'étal  physiologique,  et  que  dès  lors,  cette 
expérience  n'a  pas  une  grande  portée.  J'ai  donc  encore 
modifié  l'expérimentation. 

Expériences  X  et  XI. — Af  rèa  avoir  enlevé  à  deuK  chiens  placés  sous 
l'iniluence  de  l'agaric  bulbeux  200  gramines  de  sang  veineux  et  de 
sang  artériel,  Je  les  ai  injectés  dans  les  veines  crurales  de  deux  chieas 
bien  portants.  Ni  l'un  ni  l'autre  de  ces  deux  derniers  n'o  présenté  le 
moindre  symptôme  d'intoxication. 

ExpiRiENCEB  XIII  ET  XIV.  —  J'ai  répété  cette  même  expérience  sur 
deux  autres  chiens  avec  du  sang  préalablement  déQbriné.  Lo  résultat 
négatif  a  été  le  mdme. 

Expérience  XV.  —  Transfasion  imniédiste.  Pas  do  symptômes  produits 
par  Fintroduction  d'un  sang  pris  k  un  animal  malade. 

Un  grand  chien  Terre-Neuve  a  reçu  la  veille  au  aoir,  à  10  heures, 
une  dose  trcs-rortc  d'agarics  bulbeux.  Les  phénomènes  occasionnés 
par -ce  champignon  ont  commencé  vers  7  heures  le  lendemain  malin. 

Le  soir,  à  4  heures,  c'est-il-dire  ou  moment  où  les  symptômes  les 
plus  accentués  do  l'empoisonnement  se  montraient,  j'oi  introduit  dans 
lo  ventricule  droit  du  catur  de  ce  chien  une  sonde  en  gomme,  ouverte 
à  ses  deux  bouts,  et  j'ai  fait  arriver  le  sang  dans  la  veine  crurale 
gauche  d'un  chien  de  haute  taille  qui  n'avait  été  soumis  à  aucune  ex- 
périence. J'ai  pu  ainsi  transfuser  à  ce  dernier  160  grammes  de  sang 
provenant  du  chien  malade. 

Aucun  phénomène  que  l'on  pût  attribuer  à  l'agaric  bulbeux  ne  se 
manifesta. 

Expérience  XVI.  —  Communauté  du  sang  établie  cuire  deux  chiens.  — 
Bêsnhat  nul. 

N'ayant  rien  obtenu  soit  par  la  iransfusion  médiate  avec  du  sang 
complet  ou  dêfibriné,  soit  par  la  transfusiou  immédiate,  je  songeai  à 
établir  la  communauté  du  sang  entre  .les  animaux. 

Voici  comment  j'ai  procédé  ; 

J'ai  clioiai  deux  chiens  de  trés-baule  taille,  à  l'un  desquels  j'admi- 
nistrai une  forte  dose  d'agaric  bulbeux.  Dès  que  les  symptômes  dé- 
notant l'empoisonnement  commencèrent  à  se  montrer,  j'attachai  l'ani- 
mal sur  une  planche  en  ayant  le  soin  de  tendre  fortement  les  membres 
postérieurs.  Le  deuxième  chien  fut  disposé  de  même  i  côté  du  premier. 
Les  artères  crurales  des  deuic  membres  appuyés  l'un  contre  l'autre 
furent  misesà  nu;  j'introduisis  une  canule  assez  large  dans  la  crurale 
du  chien  malade,  en  la  dirigeant  du  côté  du  cœur.  Une  deuxième  canule 
fut  placée  dans  ta  crurale  du  chien  bien  portant(bou(  périphérique). Ces 
deux  canules  furent  reliées  entre  elles  par  uu  tube  de  verre  qui,  à 
l'aide  de  deux  rondelles  do  caoutchouc,  vint  s'articuler  avec  les  ca- 
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nules.  Je  pas  ainsi  établir  un  courant  sanguin  allant  du  ohien  qui 
avait  pria  de  .l'agaric  bulbeux  au  cbien  bien  portant.  Afin  d'éviter 
les  phénomènes  de  pléthore  qui  se  seraient  iurailliblement  produits 
chez  ce  dernier,  je  disposai  de  In  mârae  fa^on  un  nouveau  lube  allant 
de  la  crurale  (bout  cardiaque)  du  chien  bien  portant  à  la  crurale  (bout 
périphérique)  du  chien  malade. 

Les  choses  étant  ainsi  disposées,  j'enlevai  les  pinces  presse-ar- 
ter»  qui  avaient  été  appliquées  sur  les  vaisseaux,  afin  d'arrêter  mo- 
mentanément la  circulation  artérielle  pendant  tout  le  temps  néces- 
saire pour  placer  les  canules  et  les  tubes  de  communication.  Aussitôt 
le  sang-  se  précipita  dans  les  deux  tubes.  Il  fut  facile  de  constater,  à 
cause  de  la  transparence  du  tube  de  verre  intermédiaire,  que  la  cir- 
culation se  faisait  facilement  et  librement  d'un  animal  à  l'autre. 

La  communauté  du  sang  dura  ainsi  plus  de  90  minâtes,  pendant  les- 
quelles la  chien  bien  portant  re^ut  la  plus  grande  partie  du  sang 
appartenant  au  chien  malade,  qui  reçut  à  son  tour  une  quantité  à  peu 
près  égale  du  même  liquide  fournie  par  le  premier. 

Après  avoir  interrompu  l'union  physiologique  établie  entre  ces 
deux  animauic,  je  les  ai  observés  avec  la  plus  grande  attention  cl  j'ai 
constaté  : 

1°  Le  chien  bien  portant  n'a  éprouvé  aucune  influence  délétère 
résultant  de  la  présence  dans  see  vaisseaux  du  sang  fourni  par  l'ani- 
mal malade. 

S°  Le  chien  malade  n'a  éprouvé  aucune  amélioration  par  suite  du 
sang  que  lui  avait  fourni  le  chien  bien  portant.  Il  a  succombé  en 
présentant  tous  les  symptâmes  déjà  décrits.  La  mort  a  même  été  plus 
rapide. 

ExpÉRiENCEsXVII  ET  XVin,— J'ai  recommencé  celle  expérience  chez 
deux  autres  chiens.  Chez  le  premier  j'ai  laissé  la  communauté  du  sang 
Établie  pendant  30  minutes,  chez  le  second  pendant  45  minutes.  Je 
dois  faire  remarquer  qu'à  plusieurs  reprises  j'ai  été  obligé  de  visiter 
les  tubes  de  communication,  où  le  passage  du  sang  se  trouvait  ralenti 
par  un  caillot  en  voie  de  formation.  11  m'a  sufll  d'enlever  ce  caillot 
pour  que  l'expérience  continuât  sans  diTllculté. 

Ces  expériences,  qui  ont  marché  avec  une  précision  que  j'oserais 
presque  appeler  mathématique,  ont  eu  le  même  l'ésultat  que  la  précé- 
dente. 

Je  me  crus  un  momeut  autorisé  à  formuler  cette  conclu- 
sion, qui  me  parut  alors  inattaquable  :  «  C'est  que  si  l'agaric 
bulbeux  renferme  un  principe  délétère  fatal,  ce  n'est  pas  par 
le  sang  que  ce  principe  agit  ;  que  chercher  un  contre-poison 
capable  de  détruire  directement  dans  ce  liquide  un  agent 
toxique  qui  n'y  est  pas  introduit  par  l'absorption  digestive, 
c'était  évidemment  faire  fausse  route.  • 
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Partant  de  cette  doaoée,  dont  les  rechercbes  ultéiieures 
démontreront  l'erreur,  je  m'efforçai  de  eaisir  le  mécaDisme 
par  lequel  l'agaric  bulbeux  entraine  la  mort.  Mais  afin  de  ne 
pas  rompre  l'enchaînement  de  mes  idées,  et  faire  bien  com- 
prendre par  quelles  hésitations  mon  esprit  a  passé,  il  me 
parait  nécessaire,  avant  d'aborder  l'étude  du  mode  d'action 
de  l'agaric  bulbeux,  de  signaler  acIuellMieDt  quelques  faits 
.  qui  ne  seront  pas  sans  importance. 


ni. 

Est-il  possible  (fexpUq^r  Vétat  d'itUégrité  rfo  uag  en 
prt-sence  des  symptômes  rapidement  mortels  produits  par 
remploi  de  Fagaric  bufbeax? 

Je  ^iens  de  démontrer  que  ni  la  transfusion  médiate  arté- 
rielle ou  veineuse,  ni  la  transfusion  immédiate,'  pratiquées 
à  on  animal  bien  portant  avec  du  saag  provaoaot  d'un  ani- 
mal soumis  à  l'amploi  de  l'agaric  bulbeux,  ni  la  commanautô 
du  sang  établie  pendant  20,  30,  45  minutes  entre  deux 
chiens,  dans  les  conditions  qui  ont  été  longuement  indiquées 
plus  haut,  n'avaient  amené  le  moindre  trouble  physiologique 
chez  l'animal  sain. 

La  conséquence  qui  paraissait  découler  de  ces  faits,  c'est 
que  le  principe  délétère  de  l'agaric  bulbeux  n'était  pas  ab- 
sorbé, et  que  s'il  n'était  pas  absorbé,  c'e^  qu'il  était  petit' 
être  solide,  et  d«  trouvait  pas  dans  le  tube  digaatif  d'agent 
capable  de  le  di^oudre.  Ainsi  s'expliquerait  tout  naturelle- 
ment Pintégrité  du  sang,  malgré  l'action  promptement  mor- 
telle de  ce  champignon. 

Je  devais  donc  rechercher  de  quelle  nature  était  cet  agent 
toxique.  Etait-il  solide  ?  Et  dans  ce  cas,  ne  pourrait-on  pas  le 
retenir  par  la  tillralion? 

ExpéftiEHCE  XIX.  —  Veau  vinaigrée  dans  Uqmlle  oat  maoéré  dea 
Mgarics  balbeax,  administrée  à  nu  cbiea,  aalraine  la  aort,  bien 
qu'elle  ail  été  ûllrûo. 

Le  18  octobre  1S7G,  daas  450  grammes  d'eau  difitillée  conteiuat 
45  grammes  de  \inaigre,  j'ajoute  15  grammes  d'agarios  bulbeux  des- 
séchés dans  une  étuve,  et  je  laisse  macérer  le  tout  jusqu'au  lende- 
main malin,  19  octobre. 
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J^  19  oetobra,  à  9  h&ures  du  m&Un,  je  divisa  le  produit  de  la  macé- 
ration eu  danx  parties  représentant  2S0  graiiua«s  cbaqoe,  et  je  jette  la 
première  partie  sur  un  flUre.  Je  reeneiUe  oe  liquida,  que  je  fais  passer 
succeaaiveoieRt  sur  trois  filtres  semblabLes  au  pramier.  L'eau  vinai- 
grée n  été  filtrée  ainsi  4  fois. 

A  10  heures,  j'introduis  «e  liqakle  dans  l'estomac  d'un  chieu  de 
baate  lailie  à  l'aide  de  la  sonde  œaopbagienne,  et  je  détache  l'animal 
^le  je  laisse  en  liberté 

A  10  heares  du  soir,  c'eat-è-dire  13  benres  Apre*  l'injection  dans 
l'eelonue,  l'asiBial  n'a  pi-éuenté  ancua  sj^apUtiae  iadiquaat  que  l'aetion 
de  l'agaric  commence  à  se  uMnifesler. 

20  oetsire,  i  10  heures  du  matin.  Aucau  phénoiaèiM  ne  s'est  encore 
produit  da  cMé  des  voies  digefitivea. 

2  hearea.  Depuis  10  heures,  l'animal  a  aaangé  du  biscuit  et  du  pité  ; 
il  n'a  pas  vomi,  il  n'a  pas  eu  de  Belles,  mais  il  paraît  triste,  abnttn  ;  il 
«st  couché.  Vient-on  à  le  relever  p«ur  le  mettra  sur  ses  juttes,  il  s'ap- 
puie mr  celles  de  devant,  mais  il  Qécbit  sur  son  train  postérieur  tgai 
est  comme  paralysé.  La  respiration  régulière  est  à  18  s  la  mianle.  U  a 
eu  une  tendance  au  sommeil. 

8  beuves  du  soir.  I/aninal  est  coucbé  sur  le  flanc  droit,  it  parait 
profondément  eadormL  La  respirstioa  est  calme  et  rêj^ulière,  46  in- 
spirations à  U  minute.  J'essaie  de  le  rdevsr,  il  se  réveille  bien,  mais 
niui  est  impossible  de  se  teair  debout.  Du  reste,  il  ne  fait  lui-même 
aucun  effort  pour  se  relever  et  retombe  comme  une  masse  inerte. 

8  heures  1/2.  Tout  à  oa«p,  Tanimal  est  pris  d'un  véritable  utiis  de 
létanoB.  Le  cMips  tout  entier  est  en  opiathatonos.  Ijea  meabres  s'a- 
gitent en  secousses  oonvulsives  qui  durent  noe  minois  et  demie,  puis 
l'animal  se  rendort. 

Le  moindre  mouvement  imprimé  à  Tun  de  ses  membres  durant  le 
sommeil  détermine  des  mouvements  oonvnlaib  immédiats  dans  les 
trots  antres. 

Le  moindre  bruit  fait  avec  une  canne  ou  le  talon  sur  le  planchM*  où 
il  est  élendu,  produit  immédiatement  une  crise  convulsive  géoéralisée. 

L'animd  est  moii  vers  10  bernes  du  soir. 

La  da^  de  l'expérimee  s  denc  été  de  31  baares  :  du  19  oetobre,  14 
heures  du  matin,  su  SO  octobre,  10  heurcsdusoir. 

EbipntiENCE  XX.  ~  Le  aaène  jour  19  oetobre,  A  10  heures  du  mattii. 
j'îatroduisis  dans  restontae  -d'an  antre  chiea  la  2*  moitié  (360  gr.)  de  la 
même  macératiaoa  aoB  Ritrée. 

%  heures  1/9.  Une  BéHe  jaunâtre  moitié  liquide  molHé  solide. 

10  heures  du  soir.  Vomissements  glaireux,  seconde  selle. 

id  octobre,  10  heures  du  malin.  Depuis  hier  au  soir,  le  chien  a  on 
des  selles  Créquenles  contenant  des  matières  glaireuses,  jauntttres  et 
teiolées  de  sang,  accompagnées  de  vomissements  caractéristiques.  Au 
moment  on  je  Texainine,  il  est  pris  d'une  crise  convulsive  semblable  i 
celle  qui  est  déerit*  dans  la  précédente  expèrieaoc.  Cette  crise  est 
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guivie  de  calme,  reepivation  à  16.  Les  criBes  qui  se  Ëuecèdent  sonl  sé- 
parées par  des  iotervalles  de  repos  pondant  lesquels  le  sommeil  sur- 
vient et  la  respiration  paraît  régulière. 

L'animal  meurt  à  8  heures  du  soir.  Il  a  donc  vécu  SS  heures  depuis 
le  commencement  de  l'expérience. 

L'aulopsie  des  deux  chiens  a  élé  faite  avec  le  plus  grand  soin. 

L'examen  des  poumons  et  du  cœui-  a  révélé  toutes  les  particularités 
signalées  précédemment.  Il  en  a  été  de  mâmo  des  lésions  gastro-intes- 
tinales.  Je  dois  faii'c  remarquer  cependant,  que  la  lésion  de  la  mu* 
queuse  est  beaucoup  plus  étendue.  Elle  occupe  aussi  bien  les  régions 
cardiaque  et  pylorique  que  le  grand  cul-de-sac. 

La  moelle  épiniére,  mise  à  nu  dans  une  étendue  de  10  centimètres 
vers  le  milieu  de  la  région  dorsale,  a  paru  un  peu  anémiée.  Elle  offrait 
même  un  certain  degré  de  ramollissement.  Elle  est  blanche  et  absolu- 
ment décolorée. 

Cheit  le  premier  de  ces  deux  chiens,  qui  n'avait  ni  vomi  ni  présenté 
aucun  sympidme  du  câté  des  voies  digestives,  les  lésions  intestinales  ont 
été  les  mêmes.  Celles  de  l'estomac  ont  semblé  un  peu  moins  marquées. 

Réflexions.  —  Faut-il  attribuer  l'absence  de  troubles  di- 
gestifs, la  durée  plus  longue  (3  heures)  de  la  vie,  à  la  filtra- 
tion  du  liquide  faite  4  fois?  J'aurai  pu  le  croire  d'abord,  mais 
cette  expérience  a  été  répétée  souvent,  et  cette  absence  de 
troubles  digestifs  ne  s'est  jamais  reproduite. 

Mais  la  fiitration  de  l'eau  vinaigrée  avait  été  faite  à  l'aide 
de  filtres  ordinaires,  de  ces  filtres  grossiers  en  papier  gris 
que  l'on  trouve  dans  le  commerce.  Grâce  à  l'obligeance  de 
mon  excellent  collègue,  le  professeur  Métadier,  j'ai  pu  recom- 
mencer ces  expériences  avec  des  filtres  plus  sûrs  faits  avec 
le  papier  Berzélius. 

Expérience  XXI,  SS  octobre.  —  Injection  dans  l'estomac  d'un  chien, 
par  une  sonde  œsophagienne,  de  250  grammes  d'eau  vinaigrée  filtrée  4 
fois  avec  4  flitres  ordinaires. 

ExpÉniENCB  XXII.  —  Injection  dans  l'estomac  d'un  chien,  4  l'aide 
d'une  sonde  œsophagienne,  de  S60  grammes  d'eau  vinaigrée  filtrée 
4  fois  successivement  avec  des  filtres  de  papier  Berzélius. 

Les  deux  animaux  ont  succombé  dans  le  mémo  laps  de  temps,  pré- 
sentant les  mêmes  symptômes  pendant  la  vie  et  les  mêmes  lésions 
après  la  mort. 

Ces  expériences  ont  marché  avec  une  telle  précision,  qu'il 
est  impossible  de  n'en  pas  conclure  que  la  fiitration  de  l'eau 
vinaigrée  dans  laquelle  ont  macéré  des  agarics  bulbeux,  ré- 
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pétée  4  fois,  à  travers  des  filtres  de  diverses  natures,  ne  suffit 
pas  pour  débarrasser  ce  liquide  de  son  principe  délétère. 
Mais  si  ces  expériences  démontrent  l'insufflsance  des  filtres 
dont  je  me  suis  servi,  elles  ne  prouvent  pas  que  ce  principe 
ne  soit  pas  solide.  On  comprend  en  effet,  que  ce  principe  peut 
avoir  des  dimensions  telles,  qu'il  passe  à  travers  les  pores 
mêmes  du  papier.  11  devenait  donc  nécessaire  de  modifier  le 
mode  d'expérimentation. 


Action  de  la  poudre  de  charbon  animal  sur  les  macérations 
d'agarics  bulbeux  dans  de  l'eau  vinaigrée. 

ExpÉniENCK    XXIII.   —    Eau  vinaigrée   fortement  agitée  avec  de  la 

poudre  de  charbon  animal  et  jetée  3  fois  de  suite  sar  des  lillres  faits 

avec  du  papier  Berxvlius.    Aucun  symptôme  dénotant  Faction   île 

r agaric  bulbeux. 

A  10  heures  du  matin,  le  21  octobre,  j'injecte  dans  l'esloinac  d'an 
chien  bouledogue  de  ti'ès-haute  taille,  125  grammes  d'eau  vioaigrêe, 
préalablement  agitée  avec  de  la  poudre  de  chaiiion  animal,  puis  jelée 
euccessivcment  sur  3  Ultras  (Berzélius). 

Le  liquide  est  complètement  décoloré. 

ï  heures  de  l'après-midi.  Le  chien  a  une  selle  jaunâtre,  il  n'a  paa 
eu  le  moindre  vomissement. 

5  heures.  Ni  selles  ni  vomissements.  La  respiration  semble  un  peu 
précipitée.  Tendance  au  somineil. 

10  heures  du  soir.  Ni  vomissements  ni  selle.  La  respiration  est  ri;de- 
venue  normale. 

25  octobre,  10  heures  du  malin.  L'animal  n'a  eu  ni  selles  ni  vomis- 
sements. 

3  heures  1/3.  l'ne  selle  jaundlre  demi-liquide.  Pas  de  gêne  de  respi- 
ration. On  n'observe  aucun  symptôme  indiquant  l'action  de  l'agaric 
bulbeux.  Ls  chien  est  même  très-alerte. 

26  octobre,  —  L'animal  a  eu  une  selle  liquide  qui  ne  présente  pas  la 
moindre  trace  de  sang.  Son  état  général  est  excellent  et  tout  semble 
faire  présumer  qu'il  ne  mourra  pas. 

1  heure.  Le  chien  a  mangé  avec  appétit  ;  son  état  général  continue 
à  être  Irês-bon.  Absence  complète  de  phénomènes  pouvant  se  rattacher 
à  l'aclion  délétère  de  l'agaiic. 

27  octobre.  Le  chien  paraît  revuitu  à  son  état  normal, 

1  — .  L'animal  a  mangé  ce  matin,  néanmoins  il  oITrc  un  certain 
abattement.  Il  a  eu  deu\  selles  dinrrhétiqucs  jaunfllres,  dans  lesquelles 
je  remarque  un  peu  de  sang. 
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38  eetolire. — Mtaw  Mat  L'animal  paraît  Irisle,  il  reste  voloirtiers  cod- 
cbé  Bor  le  ventre.  Il  a  e«  «Ksre  aito  selle  diarrhétiqM.dai»  laquelle  on 
rmnarque  également  quelqnes  traces  de  sang. 

11  mango  néanmoins  avec  avidité  le  biscoit  et  Is  pâté  qu'on  lui  pré- 
sente. 

29oc(oAr<?,— Urines  abondantes  pendant!»  iraif  et  ca matin.  I^  diar- 
rhée a  cessé  depuis  hier.  L'état  général  est  noIaUeraent  aBéUoré.  L'a- 
nimal mange  bien. 

10  heures  du  Boir.  L'état  général  se  maintient.  Il  n'y  a  pas  en  de  vo- 
missements, les  selles  sont  complètement  arrêtées.  Depuis  le  commen- 
cement de  l'expérience,  il  n'y  a  pas  eu  le  plus  léger  symptdme  du  côté 
du  système  nerveux. 

ExpÉRiBNCBs  XXIV,  XXV,  XXVI.XXVII.  —  Les  1 ,  4,  7,  10 novembre, 
j'ai  répété  la  même  expérience  sarle  même  ebien,  en  ayant  le  atAa  de 
filtrer  chaque  fi>îs  l'eau  vinaigTée,  après  TaToir  fartenent  mélangée 
et  agitée  avec  de  la  poudre  de  charbon,  avant  de  l'introduire  dans  l'es- 
tomac avec  la  sonde  œsophagienne.  —  Jamais  Tanimal  a'a  présenté  lo 
moiodrc  trouble  physiologique. 

Expérience  XXVIIl,  —  Après  avoir  constaté  que  100  grammes  du  mé 
lange  précédent  était  suffisant  pour  amener  sQrement  la  mort  lorsqu'on 
ne  l'avait  pas  préalablement  mis  en  contact  avec  le  charbon  animal, 
j'agitai  cctle  dose  de  solution  avec  cette  poudre,  et  je  la  filtrai  comme 
précédemment. 

Mais  au  lieu  de  la  faire  pénétrer  dans  l'estomac  avec  la  sonde  œso- 
phagienne, je  r^ectal  directement  dans  la  veine  crurale  droite  d'un 
chien  de  haute  taille.  L'animal  n'en  ressentit  aucun  effet  fâcheux  et  ne 
présenta  aucun  sympl Ame  qui  pût  âtre  attribué  à  l'agaric  bulbeux. 

La  poudre  de  charbon  avait  donc  retena  le  principe  d^é- 
tère  de  l'agaric  bulbeux.  Cela  ne  peut  être  nié  tant  les  résul- 
tats ont  été  nets.  Mais  s'il  était  possible  de  conserver  un 
doute  quelconque  à  cet  égard,  l'expérience  suivante  le  ferait 
immédiatement  disparaître. 

ËxpÉRiKv'CE  XXIX.  —  Iiijoclioa  dans  Festûmae  d'an  chien  de  poudre 
do  charbon  animât  sur  laquelle  on  a  filtré  do  Fcau  vinaigrée    dans 
laquclie  oat  macéré  des  agarics  bulbeux.  Symplântes    caractéris- 
tiques non  suivis  de  mort. 
Après  avoir  agité  avec  du  noir  animal  de  l'eau  vinaigrée  dans  la- 

q[Uelle  des  agarics  bulbeux  avgâent  macéré  Si  heures,  je  recueillis  avec 

soin  cette  poudre  de  charbon  ainsi  que  les  filtres  qui  avaient  servi  à 

4  filtrages  successifs.  Je  fis  faire  une  omelette  composée  d'œufs  et  de 

pâté  de  foie  et  j'y  ajoutai  cette  poudre  de  charbon. 
Le  15  novembre,  à  lOhenrea  du  soir,  je  fis  prendre  cette  omelette  au 

chien  qui  avait  déjà  servi  pour  les  expériences  (23,  24,  25,  26,  27>.  Q 

l'avala  avec  avidité. 


idBï  Google 


L'EHPOtsoNnnniiT  far  l'agaric  dulbeux.  tn 

Le  IK  novembre,  i  7  bairea  du  matin,  je  trouve  l'aBim^  abattu,  lia 
Toni  plusieurs  foia,  el  je  distingao  Iràe-netlemeat  dana  le»  nutièree 
rendues,  Ja  plus  grande  partie  de  la  poudre  de  obarbon  qui  avait  été 
administrée  dans  l'omelelle. 

2  heures  de  î'après-midi.  Le  chien  est  plus  abattu,  Il  a  eu  une  selle 
dian-hétiqne  verdAire,  n'offrant  pas  de  traces  de  charbon,  mais  mêlée 
k  de  petits  ooagalwns  sanguins.  Le  pourtonr  de  la  salle  ofTre  un 
liséré  saDguin»leat  comme  dans  une  carte  géographique. 

9  heures  du  soir.  L'animal  a  eu  quelques  phénomènes  convulslTs 
tout  à  Tnit  passagers,  les  vomissements  et  la  diarrhée  sont  orrètéE. 

17  novembre. —  Riea  de  particulier  a  uoter.  Les  phénomènes  de  la 
veille  ne  se  sont  pas  reproduits,  l'animal  est  plus  alerte  et  plus  ^ai, 
il  mauga  et  beit  m  qu'on  loi  présente.  A  partir  dv  «e  n>omeat,  toit 
rentre  dans  l'ordre. 

Bi'ïïexions.  —  Il  est  impossible,  en  lisant  le  récit  de  cette 
expérience,  de  ne  pas  être  convaincu  que  le  chien  a  présenté 
tous  les  symptômes  caractéristiques  de  Fagaric  bulbeux.  Si 
ces  symptémes  ont  été  atténués,  si  la  mort  n'en  a  pas  été  le 
conséquence,  c'est  que,  dès  les  premiers  vomissements,  il 
s'est  di^barrassé  de  la  poudre  de  charbon  qui  avait  retenu  k 
principe  actif.  En  se  débarrassant  de  la  cause,  il  a  échappé 
aux  effets.  C'est  ainsi  que  la  diarrhée  et  les  phénomènes  ner- 
veux ont  bien  pu  se  manifester,  mais  leur  durée  a  été  tout  à 
fait  passagère.  La  poudre  de  charbon  avait  donc  eu  la  pro- 
priété de  retenir  le  principe  délétère  de  l'agaric  bulbeux.  Je 
crus  pouvoir  conclure  que  s'il  en  avait  été  ainsi,  c'est  parce 
que  ce  principe  était  so/jdeotiJ]so7»6/e,  comme  je  l'avais  sup- 
posé d'abord,  et  j'inclinais  à  penser  que  c'étaient  les  spores 
mêmes  de  l'agaric  qui  constituaient  l'agent  toxique. 

On  sait,  en  effet,  que  les  tissus  des  champignons  comes- 
tibles on  vénéneux  sont  d'une  digestion  difTicUe,  surtout  chez 
les  jeunes,  généralement  plus  fermes  que  ceux  qui  ont  acquis 
tout  leur  développement.  Les  spores  notamment  résistent 
longtemps  au  travail  de  la  digestion,  comme  M.  Boudîer  s'en 
est  assuré  directement.  Or  le  nombre  de  ces  derniers  est  im- 
mense, puisqu'il  dépasse  plusieurs  millions  pour  un  seul 
champignon  adulte,  et  rend  fticile  leur  recherche  dans  le  tube 
digestif,  les  produits  des  aliments  ou  les  aliments  saisis. 

c  Je  me  suis  maintes  Fois  assuré,  dit  M.  Boudier,  que  les 
champignons  supportent  facilement  la  cuisson  et  même  jus- 
qu'à un  certain  point,  le  travail  de  la  digestion,  sans  être  al- 
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térés  dans  la  nature  de  leurs  tissus.  Les  spores  surtout  ré- 
sistent parfaitement  bien,  sous  tous  les  rapports,  à  la  coction 
dans  l'eau  pure  ou  mêlées  à  des  corps  gras,  et  même  à  la  di- 
gestion. Je  n'ai  pu,  avec  la  plus  grande  attention,  trouver  de 
différence  entre  celles  qui  étaient  fraîches  et  celles  qui  avaient 
subi  la  cuisson.  Mes  expériences  ont  été  faites  sur  Fagaricus 
campestris,  les  amanita  bulhosa  et  muscaria,  le  boletus  i-du- 
lis.  Je  les  ai  toujours  vus  avec  la  même  forme,  la  même  gros- 
seur ou  â  très-peu  de  chose  prés,  et  la  même  couleur  ;  je 
pourrais  presque  dire  avec  les  mêmes  gouttelettes  internes, 
quoique  l'on  sache  bien  que  ceUes<ci  sont  variables.  Quant 
au  tissu  du  champignon,  il  n'est  en  rien  modifié  dans  la  forme 
et  la  grosseur  des  cellules.  »  (Boudier,  Des  champignons  au 
point  de  vue  de  leurs  caractères  usuels,  ehimiqaes,  toxico- 
logiques,  1866,  p.  8-2.) 

Pour  vérifier  si  c'étaient  bien  les  spores  de  l'agaric  bulbeux 
qui,  comme  ^ents  toxiques,  occasionnaient  les  phénomènes 
que  j'ai  longuement  signalés,  il  fallait  soumettre  à  l'examen 
microscopique  l'eau  vinaigrée  dans  laquelle  avait  macéré  ce 
champignon,  avant  et  après  la  iiltration  à  travers  de  la  poudre 
de  charbon  animal.  Cet  examen  a  été  fait  par  mon  prépara- 
teur et  ami  le  D'Léo  Testut,  très-habitué  au  maniement  du 
microscope.  Je  transcris  textuellement  la  noie  qu'il  m'a  re- 
mise : 

f  J'ai  examiné  à  plusieurs  reprises  et  avec  des  grossisse- 
ments divers,  l'eau  vinaigrée  dans  laquelle  j'avais  fait  macé- 
rer des  agarics  bulbeux,  et  j'ai  vainement  cherché  des  spores. 
Je  n'en  ai  trouvé  nulle  part. 

«  Le  vinaigre  les  avait-il  dissoutes  ou  les  avait-il  laissées 
intactes  dans  les  lamelles  de  l'agaric  ï 

1  Pour  résoudre  cette  question,  j'ai  pris  une  lamelle  d'agaric 
desséché  ;  je  l'ai  fait  tremper  dans  l'eau  pendant  10  minutes 
pour  la  ramollir,  et  la  plaçant  ensuite  sur  le  champ  du  micros" 
cope  {grossissemenL  de  60  diamètres)  j'ai  constaté  trés-nette- 
ment  des  spores  tassées  les  unes  contre  les  autres  sous  forme 
de  cellules  à  noyaux. 

«  Prenant  alors  une  lamelle  d'agaric  qui  avait  macéré  dans 
l'eau  vinaigrée,  je  l'ai  étendue  de  la  même  façon  sur  une 
lame  de  verre,  que  j'ai  posée  sur  la  platine  du  microscope. 
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l'en  FOISON  NRICB  NT    PAR    l'aGAIIIC    BULBEUX. 


■  Cet  examen  comparatif  ne  m'a  permis  de  constater  aucune 
différence  entre  les  deux  lamelles.  J'en  ai  conclu  que  le  vi- 
naigre mis  en  contact  avec  l'agaric  bulbeux  n'altérait  en  rien 
l'étal  morphologique  des  spores,  et  que  le  principe  toxique 
qu'il  renfermait,  après  macération,  était  un  principe  soluble 
et  par  conséquent  dissout.  » 

J'ai  dû  renoncer  alors  à  l'opinion  que  je  m'étais  faîte  à  priori, 
et  rechercher  si  certaines  substances,  dont  l'action  sur  l'orga- 
nisme est  bien  déiinie,  ne  seraient  pas  elles  aussi,  quoique  à 
l'état  de  dissclution  parfaite,  retenues  par  la  poudre  de  char- 
bon. Je  me  suis  servi  pour  celte  démonstration  de  la  strych- 
nine el  de  î'acide  arsénieux. 


Action  comparative  de  lu  poudre  de  charbon  sur  les  solutions 

de  strychnine  et  d'acide  arsénieux. 

ExcÉiiiENCR  XXX,  —  Injcelioii    intr:i-voineaso    de    5  milligrammes 
de  salfato  de  strychûino  aoa  tillrée  avec  ta  poudre  de  charbon.  — 
s  convulsifa  imsiiCdiats. 


Le  2  janvier  1877,  j'eî  mU  à  dénouvort  la  veine  craralo  clroîte  d'un 
chien  pesant  10  kilogrammes  et  je  lui  ai  iDJecté  5  milligrammes  do 
strychnine.  Treatc  secondes  après,  l'animal  o  élu  pria  de  convulsions 
géDct'ales  qui  se  sont  succéilées  par  crises  in  (erm  il  tentes.  Une 
heure  après  l'injection,  les  phénomènes  tétaniques  se  sont  amendés 
Néanmoins,  quand  on  veut  soulever  l'animal,  il  présente  encore  une 
raideur  caractéristique, 

Ù  janvier.  —  Le  chien  est  revenu  à  son  état  normal. 

ExpÊniENCE  XXXI.  —  Sur  le  mêitio  chien,  après  avoir  mélangé  el 
agité  avec  de  la  poudra  de  charbon  animal  la  même  quantité  de 
strychnine  (5  milligrammes),  je  l'iajectai  dans  la  veine  crurale  gauche. 
Aacan  pht-nomùno  convahifno  se  manifesta. 

ExpÉRiEMCB    XXXll.  —  Cbien  du  poids  do  10  kilogrammes.  Injection 
iolra-veincuse  de  1  oentigrammo  do  strychnine  non  littréa  avec  la 
poudre  de  charbon.  —  Mort  presque  instantanée. 
4  janvier.  —  Après  avoù-  mis  ù  nu  la  veine  crurale  droite  sur  un  chien 

pesant  10  kilogrammes,  jo  lui  injectai  1  centigramme  do  strychnine. 

Ij'animul    fut  pris  presque  aussitôt  de    convulsions   gôncralo.î  d'une 

violence   extrême.    Cinq  minutes  après,   il  succombait  à  dos  crises 

répétéee  do  tétanos  sirychnique. 

iUCll.  LC  PHTS.,  t'  SÉRIE,     IV.  80 
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EIxFteiEiiCB  XXXUt.  —  i^eetioa  iBtra-v»iBêiu»  de  i  eeatigrammo 

du  strycliuiiio  Ultriic  avec  de  la  poudre  de  charbon.  —  Absence  cobj- 

plèlc  de  phénoniàacs  conviilsiTs. 

ijiiuvici:  —  Le  môme  jour,  jo  fis  à  un  chien  du  méreo  poids  que  le 
préccdeul  une  injection  inlra-^peineuse  de  1  centigramme  de  slrj-i'hnino 
mêlée  et  filtrée  avec  la  poudre  de  charbon  animal,  //ne  se  produisit 
chez  cet  animal  aaeun  symplôme  que  l'on  pSt  altribaer  à  la  strychnine. 
Le  teademain  il  était  revenu  à  son  état  n«na«l. 


Expérience    XXXFV.  —  Injection  inlra-veinease  de  3  centigrammes 
■  de  strychnine  fitlrde  arec  la  pondre  de  charbon.  —  Absence  absolue 
de  tout  symptôme  eoovuMif. 

Le  G  janvier,  c'esE'à-din  denx  jours  apris  l'expérienâe  prècédenio, 
je  fis  au  même  chien  une  injection  intra-veiaeuae  de  strychnine  mé- 
Inngée,  ngitée  et  ûllrée  avec  la  poudre  de  charben.  J'avais  ainsi  préparé 
le  mélange: 

Strychnine 3  centigrammes ■ 

Eau 50  grammes. 

Noir  anminl  .....      7  grammes. 
L'injection  fui  faite  par  la  veine  crurale  droite,  et  n'amena  aucun 
phénomène    qui  fut  de    nature  à   rappeler  l'action  habituelle  de  la 
strychnine. 

Le  9  jan-vier,  l'anima!  est  reveira  i  son  état  aortnal  sons  avair 
épfouvé  aucun  phénomène  convulsif. 

Expérience  XXXV.  —  12  Janvier,  injection  inlra-veinense  d'alcool 
étendit  d'eau  préalablement  agité  avec  la  poudre  de  chm-bon  fai 
avait   servi    à   la  précédente  expérience.  —  Symptômes  eoiiwalsifb 

caractéristiques. 

Les  expériences  précédentes  ne  pouvant  laisser  aucun  doute 
sur  la  propriété  qu'a  la  poudre  de  charbon  animal  de  retenir 
la  strychnine,  comme  elle  retient  le  principe  délétère  de  l'aga- 
ric bulbeux,  il  était  intéressant  de  voir  ce  qui  arriverait  si, 
agitant  celte  poudre  de  chartxm  avec  de  l'alcool,  on  injectait 
dans  le  sang  le  produit  de  la  filtration.  Sur  le  chien  qui  a 
servi  aux  trente-troisième  et  trente-quatrième  expériences,  la 
veine  jugulaire  droite  a  été  mise  à  nu.  Après  avoir  ajouté 
60  grammes  d'eau  distillée  aux  30  grammes  d'alcool  qui 
avaient  filtré  dix  fois  sur  la  pondre  de  charbon,  j'ai  injecté 
lentement  ce  mélange.  L'injection  n'a  pas  duré  moius  de  dix 
minutes.  Néanmoins,  il  est  survenu  quelques  troubles  circu- 
latoires qui  ont  nécessiié  la  respiration  artificielle. 

Bientôt,  l'animal  a  été  pris  de  crises  oonvulsives  violentes, 
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caractéristiques,  sinTiee  d'intervalles  de  oalme,  eriçes  qui  se 
renouvellent  chaque  fois  que  l'on  frappe  sur  la  table  ou  qu'on 
le  touche.  On  peut  alors,  en  te  prenant  par  nne  patte,  te 
soulever  tout  d'une  pièce.  Il  présente  la  raideur  tétanique. 

Vingt-cinq  minules  après  l'injection ,  l'action  de  la 
strychnine,  quoique  encore  évidente ,  semble  s'attéoaer  on 
peu.  Les  convulsions  deviennent  en  effet,  de  moins  en 
moins  fréquentes  et  moins  longues.  Le  chien  parait  même 
devenu  compIétemeDt  calme  depuis  vingt  minutes,  lorsque, 
tout  à  coup,  il  se  redresse  violemment,  puis  retombe,  en  proie 
à  une  nouvelle  convulsion. 

Cet  état  alla  toujours  en  dirainuant;  les  convulsions  se 
calmèrent.  Dès  le  lendemain,  le  chien  ne'  présentait  plus 
aucune  trace  des  symptômes  de  la  veille. 

Ces  trois  dernières  expériences  démontrent  (pie  la  poudre 
de  chari)on  a  la  propriété  de  retenir  la  strychnine  comme  elle 
retient  le  principe  actif  de  l'agaric  bulbeux ,  et  de  L'aban- 
donner, du  moins  en  partie,  lorsqu'on  la  traite  avec  l'alcood  ' 
pur. 

Le  même  fait  se  reproduit  pour  l'acide  arsénieux. 

ExPÉRUtNGB  XXXVI,  —  Injection  inira-veineuse  iTadâc  arséoieax  Bllré 
avec  h  poudre  de  charbon  animal.  —  Absence  do  tout  phênomùne 
d'empojson  nemenl. 

Étant  dâmontré  que  l'injection  dans  une  veine,  de  2  centigrammes 
d'acide  arsénieux  amène  la  mort  en  quatre  heures  chez  un  chien  de 
SI  kilogrammes,  j'ai  fait  pénétrer  3  oenligraainieB  de  cette  mi^me 
snbstaace  toxique  dans  1«  veine  crurale  droite  d'un  ebiisn  du  mAme 
poids,  après  l'avoir  préalablement  filtrée  avec  de  la  poudre  de  charbon 
animal.  Le  chien  n'a  présenté  aucun  symptôme  d'empoisonaement. 

Cette  propriété  de  la  poudre  de  charbon  animal  de  retenir 
certaines  substances  albuminoïdes,  minérales  ou  alcaloïdes,  a 
dé^à  été  entrevue  par  plusieurs  expérimentateurs. 

En  1855,  M.  Claude  Bernard  a  démontré  que  si  l'on  filtre 
sur  du  noir  animal  une  solution  sucrée  albumineuse,  l'albu- 
mine est  coagulée  et  le  sucre  passe. 

Labourdais  a  démontré,  un  peu  plus  tard,  qu'après  d«s 
lavages  successife  i  l'aide  de  l'eau  acidulée  avec  de  l'acide 
chlorydrique  deviné  à  lui  enlever  de  ses  sels  terreux,  le  noir 
flnânat  jouiasoit  du  pouvar  de  retenir  la  morphine,  la  qui- 
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nine,  la  narcéine,  quand  des  solutions  de  ces  alcaloïdes 
étaient  filtrées  sur  lui.  L'alcaloide  restait  mélangé  au  char- 
bon ;  il  n'était  en  rien  altéré  et  pouvait  lui  être  facilement 
repris. 

Plus  lard,  en  1858,  Garrod  constata  le  même  fait.  11 
observa  que  les  solutions  des  substances  fdirées  sur  le  noir 
animal  perdaient  leurs  propriétés  toxiques. 

Nous  avons  cherché,  dit  M.  Ë.  Labbée,  à  contrôler  les 
assertions  émises  par  Labourdais  et  Garrod,  ou  du  moins 
quelques-unes  d'entre  elles,  en  procédant  ainsi  qu'il  suit  : 
Des  grenouilles  furent  empoisonnées  avec  certains  alcaloïdes 
ayant  des  effets  physiologiques  bien  nets,  très-faciles  à  voir, 
et  caractéristiques  du  poison.  On  notait  l'action  principale, 
puis  une  partie  de  la  solution  était  filtrée  sur  le  charbon,  et 
l'on  recommençait  l'expérience  avec  le  liquide  contenu.  Nous 
avons  employé  successivement  la  strychnine,  la  digitaline, 
l'atropine,  la  morphine,  la  narcéine,  le  chloral.  Les  résultats 
obtenus  ont  été  nuls  pour  les  quatre  dernières  substances, 
douteux  pour  la  seconde. 

Avec  la  première,  il  n'en  a  pas  été  de  même.  Une  solution 
à  1/100  de  sulfate  de  strychnine  iiyectée  sous  la  peau  dune 
grenouille,  à  la  dose  de  0  gr.  15  (soit  0  gr.  0015  d'alcaloïde), 
produit  un  strychnisme  interne  et  promptement  mortel  :  on  la 
fdtre,  on  l'injecte  sur  une  autre  grenouille,  on  n'obtient  pas 
de  convulsions. 

II  en  résulte,  ajoute  M.  E.  Labbée,  que  dans  un  seul  cas 
seulement  (la  strychnine),  nous  avons  pu  vérifier  l'asserlion 
émise  par  Garrod  ou  d'autres  auteurs.  {DicL  encyclop.,  t.  XV, 
p .  420.) 

VII 

Identité  physiologique  de  la  slryclimne  et  du  principe  actif 
de  Tagaric  bulbeux. 

L'analogie  qui  existe  entre  la  manière  dont  la  poudre  de 
diarbon  se  comporte  vis-à-vis  de  la  strychnine  et  du  principe 
actif  de  l'agaric  bulbeux  d'une  part,  et  d'autre  part,  l'obser- 
vation, pendant  la  vie  des  animaux  soumis  à  l'emploi  de 
ce  champignon,  de  pésomènes  convulsifs  offrant  une  certaine 
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ressemblance  avec  le  tétanos  sirychnique,  m'ont  fait  recher- 
cher si  ces  deux  corps,  strychnine  et  principe  délétère  de 
l'agaric  bulbeux,  n'offriraient  pas  une  certaine  parenté 
physiologique. 

Pour  arriver  à  déterminer  si  cette  parenté  physiologique 
existait,  j'ai  fait  les  deux  expériences  suivantes  ; 

ExFÈniEscE  XXXVU.  —  Injection  O'uno  solation  de  10  centigrammes 
de  strychnine  dans  l'estomac  d'au  chien  k  Faida  de  la  sonde  œsopha- 
gienne. —  Mort  après  23  minutes. 

Dix  minutes  après  l'injection,  l'entmal  a  préeenté  les  premières 
secousses  convulsives,  et,  pendant  douze  minulea,  il  a  été  en  proie  au 
tétanos  strychniqus  le  plus  oarBoténsé.  La  mort  est  survenue  33  mi- 
nutes après  l'introduction  de  l'alcaloïde  dans  l'estomac. 

L'autopsie,  faite  avec  le  plus  grand  soin,  a  révélé  du  côté  de  l'esto- 
mac et  da  l'intestin  des  lésions  absolument  semblables  ù  celles  que 
l'on  observe  à  la  suite  de  l'emploi  do  l'agaric  bulbeux;  (lig.  2),  Ces 
lésions  sont  tellement  identiques  qu'il  serait  impossible,  en  les  compa- 
rant, de  dire  quelle  est  la  substance  qui  a  déterminé  l'une  ou  l'autre. 

ExPKRiEN'ct:  XXXVllI.  —  Au  lien  d'injecler  la  solution  ùb  strychnine 
dans  l'estomac.  Je  l'ai  fait  pénétrer  dans  le  tissu  cellulaire  de  la  paroi 
abdominale.  La  mort  est  survenue  de  la  mémo  Taçon,  en  17  minntes. 

L'autopsie  a  révélé  une  lésion  absolument  identique  à  la  précédente. 

Cette  triple  identité  çntre  les  deux  substances,  démontré  i 
l°par  la  manière  dont  elles  se  comportent  vis-à-vis  de  la 
poudre  de  charbon  ;  2°  par  les  phénomènes  convulsifs  aux- 
quels elles  donnent  lieu  pendant  la  vie;  3*  par  la  lésion 
qu'elles  produisent  après  la  mort,  me  tirent  penser  qu'elles 
devaient  être  de  la  même  nature. 

Les  deux  expériences  suivantes  semblent  militer  en  faveur 
de  cette  opinion. 

EjtPBnrBNCB  XXXIX.  —  Injection  intra-veineuso  d'eau  vinaigrée  dans 
laquelle  ont  macéré  des  agarics  bulbeux.  Accidents  foudroyants  rap- 
pelant l'empoisonnement  par  la  strychnine.  ■ —  Mort. 

Le  28  décembre,  à  cinq  heures  et  quart  du  soir,  je  découïre  la  veino 
fémorale  droite  et  j'y  injecte  70  grammes  do  la  macération  suivonio  : 

Vinaigre 45  gra 

Agarics   socs .        ; 

Eau..    . 41 
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tas  OBÉ. 

SqU  : 

■Via»i{rro 6  gmtmxes. 

Avaries S        — 

Eau 65        — 

L'injection  a  été  poussée  lentement  en  8  nûsntee  environ.  A  peine 
avais-je  enlevé  la  oanule  et  flerré  sur  le  vaiescau  les  ligaturas  d'at- 
tente, que  l'animal  ee  raidit  bruEquement  ;  aa  reapiration  s'arrête,  ses 
membres  entrent  en  convulsion.  Celte  scène  dure  environ  une  minute. 
Je  le  détache  alors  ;  il  chorcbe  eu  vain  à  se  lever  et  à  marc^r,  il 
retombe  sans  pouvoir  coordonnci'  eee  mouvements. 

Quelques  minutes  après,  nouvelle  attaque  de  tétanos  avec  convul- 
sions Ioniques  et  cloaiques  ;  renversement  de  Ia  tdte  en  arrière.  Cette 
nouvelle  orise  dure  deux  minutes  euviivn  ;  puis  le  oalme  revient. 

Une  troisième  crise  emporte  l'anioMl.  Les  phénomènee  qu'il  a  çré- 
sentés  ont  été  absolument  semblables  à  ceux  que  présente  un  chien 
qui  a  reçu  une  dose  de  strychnine  dans  les  veines. 

Mais  cette  macération  datait  de  30  jours,  sa  surface  était 
recouverte  d'une  couche  épaisse  de  moisissures,  ou  aurait 
donc 'pu  penser  que,  malgré  la  fUtration  préalable,  il  s'était 
produit  dans  cette  liqueur  une  fermentation  quelconque,' 
capable  de  donner  naissance  à  ces  phénomènes.  J'ai  dû 
Fépéter  l'expérience  dans  les  conditions  suivantes  : 

Expérience  XL.  —  Sur  un  chien  <la  poids  de  14  kilogrammes, 
j'injecte,  le  2  janvier  18T7,  70  grammes  d'un  mélange  d'eau  vinaigrée 
et  d'agarics  dans  les  proportions  indiquées  précédemment.  Mais  le 
mélange  a  été  fait  depuis  la  voiJle,  et  filtré  avec  le  plue  grand  soin 
au  moment  da  l'oxpérienae. 

A  peine  l'injection  a-t-elle  pénétré,  que  l'animal  est  pris  do  phéno- 
mènes convulsifs  absolument  semblables  à  ceux  décrits  dans  la 
trente- neuvième  expérience.  Il  succombe  après  doux  crises  tétaniques 
séparées  par  un  intervalle  de  denx  minnlcs  environ. 

Avant  d'exposer  les  expériences  qui  m'ont  permis  de 
découvrir  le  mécanisme  de  la  mort  par  l'agaric  bulbeux,  il 
importe  de  formuler  les  conséquences  qui  découlent  des  faits 
que  je  viens  de  rapporter  : 

1°  L'agaric  bulbeux  à  l'état  frais  ou  desséché  dans  une 
étuve  renferme  un  principe  délétère  qui  amène  infaillible- 
ment la  mort. 

2°  L'eau  vinaigrée  a  la  propriété  d'empêcher  l'action  de  ce 
principe  et  de  rendre  ce  champignon  complètement  inoffensif 
(Paulet,  Girard). 
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S'  L'eau  Tînaigpée  se  détruit  passe  priocipe,  eUe  œ  fait 
ijiie  le  séparer  et  s'en  charger.  Aussi  Acquiert-elle  toutes  les 
propriétés  toxiques  de  r»gaiic  lui-même  ;  il  en  résulte  qu'il 
esl  iRd)£féfeDt  d'employer  pour  les  expérieuces  l'agHric  frais 
ou  desséché,  ou  Jbien  l'eau  vinaigrée  (Uns  laquelle  il  a  macéré 
pendant  plusîeures  heures. 

4°  C'est  parce  que  l'eau  vinaigrée  œ  fait  que  scparerj  en 
le  dissolvant,  le  principe  toxique,  qu'elle  n'exerce  aucuae 
aotiom  &vorahle  lorsipi'Qn  i'iiijecle  directement  dsas  lesaag 
pour  combattre  l'empoisonnement  par  l'agaric  bulbeux. 

Il  en  est  de  même  de  l'eau  ammoniacale. 

5"  Lorsqu'on  établit  la  communauté  du  sang  entre  deux 
animaux  dont  l'un  est  en  proie  aux  accidents  déterminés  par 
l'agaric  bulbeux,  l'autre  étant  parfaitement  sain,  ce  dernier 
ne  subit  aucune  inlluence  nuisible  de  l'arrivée  dans  les 
vaisseaux  du  sang  fourni  par  le  premier.  On  n'observe,  en 
outre,  aucune  modification  produite  chez  l'animal  malade  par 
le -sang  que  lui  fournit  l'animal  sain. 

G°  Cette  immunité  ne  démontre  nullement,  comme  je  l'arais 
cru  d'abord,  que  ce  principe  délétère  de  l'agaric  bulbeux  soit 
solide  et  insoluble  et  qu'il  ne  pénètre  pas  dans  le  sang  par  la 
■voie  de  l'absorption.  Je  reviendrai  plus  t«rd  sur  ce  point. 

7'  Il  est  impossible,  en  effet,  de  retenir  ce  prin<^pe  sur  des 
filtres,  quelle  que  soit  la  nature  da  cet  filtres. 

8*  Si  l'on  mélange,  au  contraire,  l'eaa  vinaigrée  dans 
laquelle  des  agarics  bulbenx  ont  macéré  avec  de  la  poudre 
de  charbon  animal,  et  t{u'on  filtre  le  tout,  on  peut  l'administrer 
impunément  é  des  animaux,  après  la  tiltration;  elle  ne  pro- 
duit plus  alors  aocun  des  phémnuènes  caractéristiques  de 
l'empoisonnement  par  ees  champignons. 

9°  La  poudre  de  cdiarboa  possède  donc  la  propriéLô  de 
retenir  le  principe  actif  de  l'agaric  bulbeux,  comme  elle 
retient  la  strychnine  et  l'acide  arsénieux. 

lO  L'analogiequiexisteenlre:  1"  les  convulsions  produites 
pendant  la  vie  par  l'emploi  de  l'agaric  bulbeux  et  de  la 
strychnine;  2*  entre  les  lésions  que  ces  deux  substances 
déterminent  et  que  l'on  conslale  à  l'autopsie  ;  3"  entre  la 
manière  dont  elles  se  comportent  l'une  et  l'autre  en  face  de 
la  poudre  de  charbon  animal  ;  4"  dans  la  physionomie  des 
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phénomènes  qui  succèdent  immédiatement  à  l'introduction 
directe  dans  les  veines  soit  d'une  solution  de  strychnine,  soit 
de  l'eau  vinaigrée  chargée  du  principe  toxique  de  l'agaric 
bulbeux,  m'autorise  à  penser  que  ce  principe  toxique  est  une 
alcaloïde  qui  offre  avec  la  strychnine  une  parenté  physiolo- 
ffiquc  incontestable. 

Je  n'hésite  donc  pas  à  penser  qu'en  cherchant  dans  cette 
voie,  l'annlyse  chimique  pourra  arriver  à  isoler  cet  alcaloïde, 
doiît  îa  [ih;  siologie  expérimentale  constate  l'existence  et  dont 
elle  fait  pressentir  la  nature. 


DEUXIEME  PARTIE. 

MÉCANISME    DE    L\    MORT    PAR    l'aGARIC    BULBEUX. 

J'arrive  actuellement  à  l'un  des  points  les  plus  délicats  et 
les  plus  difQciles  du  problème  dont  j'ai  cherché  la  solution  : 
le  m(' cimisme  de  la  mort  par  l'agaric  bulbeux. 

Pour  comprendre  ce  mécanisme  et  pour  le  voir  nettement 
ressortir  des  expériences  que  je  vais  rapporter,  il  importe 
d'avoir  présentes  à  l'esprit  les  lésions  gastro-intestinales  sur 
lesquelles  j'ai  longuement  insisté  (exp.l).  Ces  lésions,  qui 
occupent  toute  la  longueur  du  tube  gastro-intestinal  depuis  le 
grand  cul-de-sac  de  l'estomac  jusqu'à  l'anus,  sont  caracté- 
risées :  1°  par  un  épaississement  notable  des  parois  ;  2°  par 
une  hypérémie  de  la  muqueuse  offraat  une  teinte  qui  varie 
du  rose  au  rouge-brun,  avec  arborisations,  plaques  ecchymo- 
tiques  rappelant  le  purpura,  ulcérations  nombreuses,  gonfle- 
ment et  congestion  des  plaques  de  Peyer.  Comme  je  l'ai  déjà 
dit,  on  comprend  facilement  que  les  observateurs  qui  ont  eu 
sous  les  yeux  de  pareilles  lésions  aient  pu  penser  que  le  prin- 
cipe actif  de  l'agaric  bulbeux  devait  être  rangé  dans  !a  classe 
des  poisons  narcotico-acrcs;  qu'il  contenait  une  substance 
irritante,  caustique,  produisant  sur  la  muqueuse  tous  ces 
désordres  par  suite  d'une  action  directe,  résultant  d'un  con- 
tact immédiat  avec  cette  membrane.  Aussi  mon  premier  soin 
a-t-il  clé  de  me  poser  cette  question  et  de  chercher  à  la  ré- 
soudre : 
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«  Les  lésions  gastro-intestinales  occasionnf'-cs  par  l'agaric 
bnïheux  sont-elles  un  effet  direct  de  la  présence  de  son  prin- 
cipe toxique  sur  la  membrane  muqueuse,  comme  la  brûlure 
d'une  partie,  par  exemple,  est  le  résultat  de  f  application 
immédiate  du  calorique  sur  cette  région  ?  » 

Je  me  hâte  de  dire  que  j'ai  rejeté,  à  priori,  cette  manière 
déjuger,  et  que  j'ai  bien  plutôt  attribué  ces  lésions  si  étendues 
et  si  profondes  à  un  trouble  apporté  dans  le  fonctionnement 
des  centres  nerveux.  Mais  ce  n'était  là  qu'une  appréciation 
sans  preuves  que  l'expérience  pouvait  confirmer  ou  détruire. 
J'ai  donc  consulté  l'expérimentation.  Elle  était  d'autant  plus 
difficile  à  diriger  qu'il  était  impossible  d'atteindre  tous  les 
nerfs  qui  se  distribuent  à  l'appareil  digestif,  et  d'interrompre 
leur  continuité  entre  les  organes  et  l'axe  cérébro-spinal.  Mais 
ce  que  je  ne  pouvais  faire  pour  tout  cet  appareil,  il  élait  pos- 
sible de  l'essayer  sur  quelques  points.  Voici  donc  comment 
j'ai  procédé. 

E.tPÉRiENCE  XLI.  —  Agarics  bulbeux  administrés  b  un  cliicii.  —  Une 
heure  et  demie  après,  soction  des  deux  pneumo-ijastriqncs  au  cou. 
—  Mort  après  trente  Iicurcs.  —  Autopsie. 

IjO  15  octobre  1876,  à  10  heures  du  matin,  je  lis  prendre  à  un  ohioii 
de  taille  moyenne  un  mélange  d'agarics  frais  et  de  pùlè  de  foie.  Une 
heure  et  demie  après,  jo  pratique  la  scclion  des  deux  pneumo-gasti'i- 
ques  A  la  partie  moyenne  du  cou.  Il  n'y  a  pas  en  la  moindre  perle  do 
sang  pendant  )a  seclion  des  deux  nerfs.  Tout  s'est  Ircs-bien  passé, 

9  heures  du  soir,  —  L'animal  a  vomi  une  fois.  Les  vomissemonls 
sont  caraeléristiques.  Pas  de  selles. 

16  octobre.  —  10  heoi-es  du  mutin,  c'est-à-dire  91  heures  après  l'in- 
gestion des  champignons,  l'animal  a  encore  vomi  une  fuis  depuis  la 
veille  au  soir.  Il  n'y  a  pas  eu  de  selles. 

Iji  respiration  est  très-lente,  8  inspirations  à  la  minute. 

2  heures  de  l'après-midi.— L'onimal  a  eu  deux  petites  selles  jaunâtres 
dont  l'une  à  moilié  solide,  il  est  couché  sur  le  floiie  droit  sans  contrac- 
ture des  membres.  La  respiration  continue  à  êtro  aussi  lejite, 

A  â  heures  1/2,  il  succombe  après  avoir  poussé  des  cris  pendant 
une  demi-heure  avant  de  mourir. 

Xvcrojisiû.  Cavité  Iboi-aciquc.  —  Le  cœur  est  complélemenl  distendu 
par  des  caillots  noirAIrcs  qui  occupent  toutes  ses  cavités. 

Les  poumiins  offrent  des  lésions  caraeléristiques. 

Poumon  droit.  —  L'un  des  lobes  de  ce  poumon  présente  une  teinte 
violacée  générale,  les  deux  autres  lobes  offrent  en  quel'fues  points 
leur  coloration  normale-,  mais  dans  d'autres,   on  renconire   des  ilôts 
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congeelifs  qui  ppésenteDl  des  coloratioiM  variàca,  depois  la  lainie 
rosée  jusqu'à  la  teinte  rouge->brun  la  plus  foncée. 

Mêmes  lésions,  quoique  moins  étendues,  dans  lo  poumon  gauche. 

Voies  dlgostivcs.  —  L'estomac  offre  dans  quelques  parties  limitées 
«no  rongeur  assez  prononcée,  mais  cette  rougeur  n'est  pas  eomparable 
pour  l'étendue  et  l'intensité  i  celle  que  l'on  trouve  quand  les  pnemn»- 
ffastriques  n'ont  pas  été  «oupAe.  La  moqueuse  n'offre  pas  d'éj^aioBis- 
sement. 

Expérience  KLII.  —  Même  eijiérîcnce.  Elle  ae  di/Tère  de  la  préeé- 

dente  que  parce  que  la  section  des  deux  paeunto-gaslriqaee  a  été  faMe 

immédiatement  après  Fiageslioa  des  agai-ics  balbcux  daos  fcsCoiaK. 

—  Mort.  — Nàcropsio, 

Le  16  octobre  1876,  à  10  heures  du  matin,  je  fais  prendre  à  un  chian 
des  agariuH  bulbeux  frais  dans  une  omelette.  Dès  que  les  cbampignons 
ont  été  avalés,  je  pratique  la  section  des  deux  p ne umo- gastriques  au 
«ou. 

L'animal  n'a  pas  perdu  de  sang  pendait  l'expérienee. 

5  heures  du  soir.  —  Rien  ne  s'est  eneora  produit.  La  respiration  est 
lente  (12). 

n  octobre,  6  heures  1/3  du  malin.  —  Vomissements  glaireux  conte- 
nant des  morceaux  de  champignons  non  digérés.  Pas  do  selles. 

7  heures  i/2,  —  Une  selle  jaunâtre  et  sangoinûlente.  -'^UTaauii 
vomissements  glaireux  avec  des  parcelles  de  champignons. 

9  heures  1/2- — Il  n'y  a  plus  ni  selles  ni  diarrhée.  Respiration  calme 
et  lente  (12  par  minute). 

10  heures  25.  —  Il  a  bu  de  l'eau  en  abondance,  ce  qui  détermine  des 
vomissements  glaireux  au  milieu  desquels  on  rencontre  des  champi- 
gnons non  digérés. 

2  heures.  —  I/animal  se  plaint,  il  a  des  mouvements  convnlsifs  qui 
deviennent  de  véritables  crises  tétaniques  cpiand  on  le  touche. 

11  meurt  à  3  heures.  11  a  ainsi  vécu  Sd  heures  depuis  le  commence- 
ment do  l'expérience. 

Nécroiisic.  —  Les  organes  thoraciques  offrent  les  mËmes  lésions  que 
dans  l'cspéricnce  précédente. 

Voies  diffpstivcs.  —  L'estomac  est  exempt  d'épnississement  des  pa- 
rois; la  muqueuBO  que  l'on  peut  facilement  déplisser  offre  une  rongeur 
semblable  à  celle  de  l'expérience  préi^édente. 

L'intestin  présente  des  lésions  caractéristiques  de  l'empoisonne- 
ment par  l'agaric  bulbeux.  Dans  cette  expérience,  comme  dans  la  pré- 
cédente, lalésion  stomacale  a  été  moins  prononcée  que  d'habitude, 
«près  la  section  dos  deux  nerfs  pnoumo -gastriques,  cl  cependant  le 
contact  (le  l'agarie  avec  la  muqueuse  a  été  continu.  Mais  si  les  désor- 
dres de  l'estomac  ont  été  amoindris,  il  n'en  a  pas  été  de  même  du  tube 
digestif  où  ils  se  sont  présentés  avec  leurs  caractères  habituels. 

Bien  que  ces  deux  expériencea  semblent  prouver  que  ia 
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section  des  deuxpDeumo-gastriquesaparu  modirier,  au  moins 
pour  l'estomac,  les  troubles  anatomiques,  il  n'en  à  pas  été  de 
même  pour  l'intestin,  n  est  vrai  que  dans  ce  dernier,  l'action 
directe  peut  encore  être  invoquée  pour  les  expliquer.  J'ai 
donc  modifié  ainsi  l'expérimentation. 

ExPKBUWCE  XLIII.  —  Ligature  da  pylore  ot  de  fœsopbage,  après  in- 
jection dans  l'estomac  d'eau  vinaigrée  dans  laquelle  ont  macéré  des 
agarics  bulbeux.  Seetiao  des  deux  paeumo-gaalriqaes  au  coa.  — 
Mort.  —  Nvoropsie, 

Le  3-1  octobre  1B76,  à  dis  heures  du  mstin,  je  protiqne  â  nn  chien 
de  moyenne  taille  la  ligalore  du  pylore,  puis  je  mets  à  nu  les 
pneumo-gastriiiues  vers  It^  partie  moyenne  du  cou,  nprès  avoir  passé 
un  fli  sans  le  serrer  autour  de  l'œsophage. 

A  Taide  d'une  sonde  ossophogienne,  j'iujecte  alors  155  grannneB 
d'eau  vinaigrée  dans  laquelle  j'ai  Tait  macérer  des  agarics  bulbenx^ 
pendant  vingt-quatre  heures. 

Une  rois  l'injection  terminée,  j'enlève  la  sonde  et  je  lie  l'œsophage. 
L'eau  vinaigrée  se  trouve  ainsi  emprisonnée  dans  la  cavité  de  l'esto- 
mac, entre  les  deux  ligatures.  L'animal  fait  vainement  des  elTorts 
pour  la  l'cjeter  pai'  le  vomissement.  Il  rend  seulement  par  la  bouche 
une  grande  quantité  de  mucosités. 

Ces  efTorts  de  vomissomcots  vont  en  diminuant;  ils  ont  cessé  vers 
cinq  heures  du  soir.  Ld  cliien  a  succombé  le  25  octobre,  vers  aïs 
heures  do  malin. 

Aécropsie.  —  Raideur  absolument  létauiqae;  cœur  congestionna, 
rempli  de  eaillols  uuirùtres. 

Poumons  rouges,  brumUrcs,  foncés,  Tortement  congestionnés. 
Voies  (ligeslives.  —  Les  replis  de  la  muqueuse  de  l'estomac  sont  par- 
faitement distincts  les  uns  dos  autres  et  offrent  une  tcinlc  rosée,  sans 
ulcérations,  sans  piqueté.  Elle  n'offre  aucune  altération  au  niveau  du 
pylore  et  du  cardia. 

Après  avoir  constaté  que  la  ligature  du  pylore  a  absolument  inter- 
cepté toute  communicalioa  entre  l'estomac  et  l'intestin,  car  l'eau  mise 
dans  le  premier  organe  ne  peut  pas  passer  dans  le  second,  j'ouvre  le 
duodénum  et  j'y  rencontre  des  lésions  semblables  à  cellos  qui  ont  été 
déjà  décrites. 

Expérience  XI.IV.  —  Même  expvrienco  que  la  peécé-dontif,  sans  seC' 
tion  des  pneamo-gastriquos.  —  Mort.  —  NC-cropsio. 

Le  24  octobre,  à  la  mdma  heure,  après  avoir  lié  le  pylore  et  placé 
une  ligature  d'alleote  autour  de  l'œsophage,  j'introduisis  dans  l'esto- 
mac d'un  chien  de  même  taille  que  le  précédent  1£5  grammes  de  la 
même  eau  vinaigrée,  sans  avoir  préalablement  sectionne  les  pneumo- 
gastriques. La  sonde  œsophagienne  est  alors  enlevée  de  l'œsophage 
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lié.  Les  symptômes  qui  survinrent  sont  ea  tous  points  semblables  chei 

les  deux  chiens. 

Le  •■15  octobre,  à  sept  heures  du  malin,  je  sacriHe  ce  chien  par  la 
section  du  liulbe,  peu  d'instants  après  la  mort  de  Triutre.  Il  était  inté- 
ressant do  voir  ce  que  In  nécropsie  rcvélernil. 

Les  poumons  sont  génénilement  congestionnés.  Le  lobe  moyen  droit 
est  hépatisé  en  totalité. 

Voies  rf/gesijves.  — L'estomac  est  distendu  par  des  matières  liquides, 
glaireuses,  al)ondantes. 

La  muqueuse  ne  présente  pas  d'allcralion  bien  marquée,  si  ce  n'est 
près  du  cardia  où  l'on  trouve  quelques  plaques  congcslive».  La  teinte 
rosée  est  la  même  que  chez  le  chieu  do  la  précédente  expûi-iouce. 

L'intestin  duodénum,  ilans  loute  son  étendue,  offre  un  époisisse- 
sement  considérable  qui  lui  donne,  tant  pour  le  volume  quo  pour 
l'aspect  eNlérieur,  l'nspcct  du  gras-double.  Sa  surface  muqueuse  est 
rouge,  offrant  des  teînlcs  variées  depuis  le  rose  jusqu'au  rouge 
brunâtre. 

A  mesure  que  l'on  descend,  l'épaississement  semble  diminuer,  mais 
la  rougeur  en  plaques  disséminées  existe  jusqu'à  la  lin. 

La  vessie  csl  cousidéi  ablcmcnt  distendue  par  une  urine  juunàlre. 

La  communication  avec  le  pjloro  était  parfaitement  interrompue  par 
la  ligaturo. 

Je  pourrais  déjà  tirer  certaines  conclusions  des  faits  précé- 
dents, quant  à  Y  action  directe  du  principe  toxique  de  l'agaric 
bulbeux  sur  la  muqueuse  gastro-intestinale.  Mais  ces  con- 
clusions deviendront  bien  plus  évidentes  encore  après  les 
expériences  qui  vont  suivre.  Je  crois  donc  préférable  do  ne 
pas  interrompre  mon  exposé. 

Expérience  XLV.  —  Application  d'une  liijotnre  autour  du  pylore  et 
autour  du  duodvnmn,  &  20  centimi-lrps  l'uoc  do  Poiilre.  Ponction  de 
Fanse  duorh'nalc,  entra  las  deux  ligatures,  avec  an  trois-quart  très- 
On.  Injection  dans  celle  anse  de  75  grammes  dune  macërntion  il'cau 
vinaigrée  nt  d'agarics  bulbeux.  —  Xforl,  —  A'êcropsie- 
Lc  2  novembre  ISlô,  à  9  heures  du  soir,  j'ouvre  la  paroi  abdomi- 
nale à  un  chien,  et  j'attire  au  dehors  une  anse  du  duodénum.  Je  place 
d'abord  une  ligature  aulour  <lu  pylore,  puis  à  20  cenllmèires  au-des- 
sous. 

Ces  .deux  li;^atures  étant  parfaitement  serrées,  de  manière  à  inler- 
rompro  complélemeut,  d'une  part,  la  communication  avec  l'eslomac, 
de  l'autre,  avec  le  reste  du  lube  digestif,  je  ponctionne  l'intestin  entre 
les  deux  ligatures  et  j'y  fais  pénétrer  15  grammes  d'une  macération 
d'eau  vinaigrée  et  d'agarics  bulbeux.  Le  tout  est  remis  dans  le  ventre, 
et  la  suture  pratiquée  pour  fermer  la  plaie  faite  à  la  paroi. 
L'anima!  a  succombé  le  motin. 
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L'*o*nii:  BULBEUX.  805 

Nécropsie  faite  h  3  aûvombrc,  k  0  ho'ircs  du  matin.  —  Roideur 
lé1ani<jUG. 

L'ange  intcslinalo  ciiscirce  ciilro  les  deux  ligatures  est  fortement 
congestionnée  et  distendue  par  du  liquide.  Une  ouverture  pratiquée 
sur  cetle  onse  laisse  écouler  un  liquide  noirâtre,  eale.  Une  quantité 
cODSidérablo  de  bile  est  venue  s'ajouter  au  liquide  injeclé. 

A  l'aide  du  stylet  et  d'injections  faites  dans  l'anse  avec  uue  forte 
pression,  j'ai  constaté  que  les  lignturea  avaient  absolument  inler- 
rompu  toute  communication.  La  muqueuse  inlesliuale  examinée  soit 
au  niveau  de  l'anse  duodénalo,  soit  au-dessous,  offre  les  lôsious  ca- 
ractéristiques de  l'empoisonnement  par  t'avarie  bulbeux. 

La  muqueuse  de  l'eBtomac  elle-mâmc  présente  aussi  ces  lésions 
avec  une  netteté  qui  ne  laisse  plus  de  doute  sur  l'iniluence  qu'exorce 
le  système  nenreux  sur  toutes  ces  manifestations  congcstives  et  in- 
flammatoires du  tube  digestif  des  animoux  empoisonnés  par  ces 
champignons. 

Expérience  XLVI.  —  Injection  dans  la  caviiv  dit  pC'i'itoinc  et  dans  la 

pli-vro^dc  lô  grammes  do  macération  d'eau  vinaigrôo  cl  d'agarics 

bulbeux.  —  Moi-t.  —  Nécropsio. 

Le  S  novembre,  h.  10  heures  du  soir,  j'injecte  dans  la  plèvre  et  dans 
lo  péritoine  d'un  chien  loulou  75  grammes  de  macération  d'eau  vi- 
naigréti  et  d'agarics  bulbeux. 
-  L'animnl  a  succombé  dans  la  nuit. 

Nécropsie  le  3  novembre.  —  Injection  généralisée  des  deux  plèvres, 
congestion  des  deux  poumons.  Le  péritoine  priisonlo  des  lésions 
inflammatoires  manifestes.  Sur  la  séreuse  intestinale  on  trouve  des 
arborisations  vasculaires  nombreuses. 

L'ouverture  de  l'estomac  et  de  l'inteslin  m'a  permis  do  constater  sur 
la  muqueuse  et  dans  toute  son  étendue  les  lésions  caractéristiques 
de  l'empoisonnement  par  l'agaric  bulbeux. 

ExPKRiEKCE  XLVII.  —  Injection  soas-cutanôe  abdominale  d'une  macé- 
ration d'eaa  vinaigrée  et  d'agarics  bulbeax.  —  Mort.  — Nùeropsic. 
Le  5  novembre  1816,3  7  heures  du  matin,  j'ai  injecté  dans  le  tissu  cel- 
lulaire de  la  paroi  abdominale  et  des  cuisses  75  grammes  de  la  même 
macération.  L'auimal  a  succombé  à  10  heures  du  soir,  c'est-à-dire 
après  15  heures.  La  néeropsie  a  été  fuiie  avec  le  plus  grand  soin  ;  elle 
a  révélé  du  côlé  de  l'appareil  digestif  les  lésions  caractéristiques  de 
l'empoisonnement  par  l'agaric  bulbeux. 

Réflexions.  —  J'ai  insisté  à  dessein  sur  les  lésions  que  le 
principe  tonique  de  l'agariebulbeux  produit  sur  la  muqueuse 
gastro-intestinale.  Ces  lésions,  on  le  verra  plus  lard,  ne  sont 
pas  en  effet  particulières  à  ce  champignon  ;  on  les  observe 
.également  à  la  suite  de  l'emploi  de  la  stryclinine  et  de  l'acide 
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arsénieux.  Il  en  résulte  que  si  l'on  arrive  à  expliquer  cwu- 
ment  elles  se  produisent,  non-seulement  on  y  trouvera  la 
connaissance  du  mécanisme  de  la  mort  par  cet  agaric,  mais 
encore,  on  sera  conduit  par  l'analogie  à  considérer  toutee 
les  substances  qui  amèneront  les  mêmes,  désordres  anato- 
miques  comme  ayant  avec  ce  principe  toxique  une  parenté 
physiologique  incontestable.  Il  sera,  dès  lors,  permis  d'espé- 
rer qu'en  se  plaçant  au  point  de  vue  thérapeutique,  une 
indication  uniforme  sera  susceptible  de  combattre  avanta- 
geusement les  effets  funestes  de  toutes  ces  substances. 
Il  faut  donc  rechercher  comment  se  produisent  ces  lésions. 
Elles  peuvent  résulter  :  1'  d'unet7c/jon  directe  exercée  sur 
la  muqueuse  digestive  par  une  matière  irritante,  caustique 
contenue  dans  l'agaric  bulbeux  ;  2°  d'une  action  indirecte  ou 
réflexe. 

Les  expériences  rapportées  dans  ta  seconde  partie  de  ce 
mémoire  ne  permettent  pas  d'adopter  la  première  opinion. 
Peut-on  admettre  X^ction  directe,  quand  on  voit  la  lésion 
se  produire  dans  toute  la  longueur  du  tube  digestif,  alors  que 
l'on  emprisonne  l'agaric  bulbeux  entre  deux  ligatures  dan^ 
telle  ou  telle  partie  de  ce  tube?  S'il  en  était  ainsi,  la  lésion 
ne  de\Tait  exister  que  dans  le  point  compris  entre  les  deux 
ligatures,  et  non  au-dessus  et  au-dessous. 

On  objectera  peut-être  que,  malgré  toutes  les  précautions 
prises,  les  ligatures  n'avaient  pas  été  assez  serrées  pour 
empêcher  îa  macération  d'eau  vinaigrée  et  d'agarics  de  se 
répandre  sur  la  membrane  muqueuse.  Mais  cette  objection 
ne  tomberait-elle  pas,  si  elle  se  produisait,  devant  ces  expé- 
riences, où  la  macération  d'eau  vinaigrée  et  d'agarics  injectée 
non  plus  dans  les  voies  digestives,  mais  dans  la  cavité  dn 
péritoine  ou  dans  le  tissu  cellulaire,  a  déterminé  les  mêmes 
désordres  anatomiques? 
Que  penser  de  l'action  indirecte  ou  réflexe  ? 
L'action  directe  étant  inadmissible,  j'ai  cru  pouvoir  ratta- 
cher d' abord  les  lésions  gastro-intestinales  à  un  efl'et  indirect 
ou  réHexe.  J'ai  dit  précédemment  que  ni  la  transfusion  mé<- 
diate  ou  immédiate  avec  du  sang  pur  ou  déflbriné  faite  entre 
deux  chiens,  dont  l'un  était  empoisonné  par  l'agaric  bulbeux, 
n'avait  amené  aucune  influence  délétère  sur  le  chien  bien 
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portant;  qu'il  en  av«t  été  de  cùéme,  lorsqae j'avais  établi  la 
commimauté  du  sang  dans  des  conditions  identiques. 

Cette  inoociuté  du  saug  provenant  de  l'iinîmal  intoxiqué, 
me  fit  penser  que  le  principe  délétère  de  l'agaric  bulbeux 
n'était  pas  absorbé.  Me  rappelant  alors  que  ces  spores  ne  sost 
dissoutes  ni  par  la  cuisson  ni  par  les  sucs  digestifs,  je  crus, 
un  moment,  que  c'était  à  elles  qu'il  fallait  attribuer  l'action 
si  promptement  fatale  de  ce  champignon.  Cette  hypothèse 
une  fois  admise,  le  mécanisme  était  facile  à  indiquer.  Les 
^wres  exerçaient  sur  les  extrémités  terminales  des  nerfs  de 
festomac  et  de  l'intestin  une  irritation  spéciale,  qui,  trans- 
mise à  la  moelle,  surexcitait  son  pouvmr  réQexe.  La  moelle 
transmettait  cette  excitation  aux  vaso-moteurs  qui,  par  le 
trouble  apporté  à  leur  fonctionnement,  amenaient  finalement 
les  lésions  observées  sur  la  muqueuse  gastro-intestinale. 
Pour  mieux  faire  comprendre  ma  pensée,  je  comparerai  ce 
qui  se  passe  pour  l'agaric  bulbeux,  avec  ce  qui  arrive  dans 
la  production  du  tétanos  traumatique  à  la  suite  d'une  lésion 
faite  à  un  nerf.  L'irritation  de  ce  nerf  est  transmise  à  la  moelle, 
d(Mit  le  pouvoir  réQexe  surexcité  amène  des  contractures  qui 
se  généralisant. 

Je  crus  à  un  phénomène  de  même  nature.  Le  principe 
toxique  de  l'agaric  bulbeux  pouvait  donc,  dans  cette  théorie, 
agir  BUT  les  cenUres  nerveux  sans  avoir  été  introduit  dans  le 
sang  par  la  voie  de  l'absorpUon. 

Mais  l'examen  microscopique  du  vinaigre  dans  lequel  les 
agarics  bulbeox  ont  macéré,  ayant  démontré  Vahseace  de 
spores,  alors  qu'il  en  révèle  au  contraire  l'existence  dans  les 
caries,  après  leur  macération,  j'ai  dû  renoncer  à  cette 
deuxième  opinion. 

J'ai  donc  été  conduit  à  donner  l'explication  suivante,  qui 
me  parait  seule  admissible. 

Le  principe  toxique  loin  d'être  solide  et  insoluble,  comme 
je  l'avais  cru  primitivement,  est  dissout.  Absorbé  dans  l'ia- 
lestin,  il  passe  dans  le  sang  par  l'iaterméditûfe  duquel  il  va 
imprégner  directement  les  centres  nerveux  et  surexciter  le 
pouvoir  réQexe  de  ta  moelle.  Ce  pouvoir  surexcité  réflécliit  son 
excitation  sur  lesvaso-moteurs,  dont  le  trouble  fonctionnel  oc- 
casionne par  une  sorte  de  paralysie  ces  désordres  circulatoires 
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que  traduisent  l'hypéréinie  àdivers degrés,  les  hémorrhagies, 
les  ulcérations,  etc.,  de  la  muqueuse  gastro-intestinale. 

C'est  donc,  en  définitive,  le  système  nerveux  qui  est  atteint 
par  l'agaric  bulbeux,  et  c'est  par  suite  de  cette  perturbation 
de  son  fonctionnement  que  la  mort  arrive. 

L'agent  délétère  de  l'agaric  bulbeux  est  donc  un  poison 
du  système  nerveux. 

Tel  est,  je  crois,  le  véritable  mécanisme  de  la  mort. 

Avant  d'arriver  à  formuler  les  conséquences  qui  découlent 
de  ce  mécanisme ,  au  point  de  vue  de  la  thérapeutique  de 
l'empoisonnement,  je  dois  insister  sur  une  particularité  qui 
n'est  pas  sans  importance. 

Bien  d£3S  physiologistes  ont  nié  l'absorption  par  l'estomac. 
Sctiff  a  dû  entreprendre  un  assez  grand  nombre  d'expé- 
riences pour  démontrer  que  cet  organe  n'était  pas. 

Les  expériences  dans  lesquelles  les  champignons  ont  été 
emprisonnés  dans  l'estomac  entre  2  ligatures  placées  l'une 
autour  du  pylore,  l'autre  autour'de  l'œsophage,  mettent  hors 
de  doute  la  faculté  absorbante  de  l'estomac,  puisque  les  ani- 
maux ont  succombé  en  présentant  pendant  la  vie  tous  les 
symptômes  de  l'empoisonnement,  et  après  la  mort,  les  lésions 
qui  servent  à  le  caractériser. 

Conséquences  pratiques.  —  J'arrive  aux  conséquences 
pratiques  qui  découlent  de  ces  recherches. 

La  première  conséquence,  c'est  la  nécessité  de  débarrasser 
l'estomac  et  l'intestin  des  agarics  bulbeux  qu'ils  renferment. 
Toutes  mes  expériences  tendent,  en  effet,  à  démontrer  que 
ces  champignons  échappent  presque  complètement  à  l'action 
digestive,  puisque  on  les  retrouve  dans  toute  l'étendue  de 
l'appareil  digestif,  et  cela,  un  très-grand  nombre  d'heures 
après  leur  ingestion.  On  devra  donc  donner  un  vomitif  et  un 
purgatif.  On  comprend,  en  effet,  que  tant  qu'il  existera  des 
parcelles  de  ces  champignons  en  contact  avec  la  muqueuse, 
elles  y  déposeront  l'agent  toxique  qui  s'en  sépare. 

La  seconde  conséquence,  c'est  l'inutilité  de  l'emploi  de 
toutes  les  substances  réputées  antidotes,  puisque  non-seule- 
ment on  ne  connaît  pas  la  nature  chimique  de  l'agent  toxique, 
mais  que  l'expérimentation  démontre  que  c'est  par  un  trouble 
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RIII^HRKCHES  SUR   L  EHPOIBOHNEHENT   PAR  1.  AGARIC   B 

de  l'iDnervation  que  la  mort  arrive.  C'est  donc  sur  les  centres 
nerveux  qu'il  faut  agir. 

Mais  comment  agira-ton  sur  les  centres  nerveux? 

Les  convulsions  observées  pendant  la  vie,  les  crises  téta- 
niques qui  précèdent  la  mort,  et  l'analo^e  entre  les  symp- 
tômes produits  par  l'agaric  bulbeux  et  la  strychnine,  dé- 
montrent que  c'est  le  pouvoir  excito^noteur  de  la  moelle  qui 
est  exalté  par  le  principe  délétère  de  ce  champignon  ;  il 
faudra  donc  lui  opposer  des  substances  qui  exercent  sur  ce 
pouvoir  excito-moteur  une  action  diamétralement  opposée.  Il 
faudra  employer,  en  un  mot,  des  agents  qui  paralysent  mo- 
mentanément l'excitabilité  médullaire.  Parmi  toutes  ces 
substances,  il  est  une  qui  se  présente  d'abord  à  l'esprit,  c'est 
le  chloral. 

Tel  est  le  résultat  auquel  m'ont  conduit  mes  recherches. 

Il  m'a  été  impossible  d'aller  plus  loin  ;  car,  malgré  toutes 
les  précautions  que  j'avais  prises,  et  les  réserves  d'agarics 
desséchés  que  j'avais  faites,  j'ai  épuisé  ma  provision  avant 
d'avoir  pu  expérimenter  l'action  du  chloral.  Force  est  donc 
de  renvoyer  à  l'été  prochain  la  continuation  et  la  fia  de  ces 


Mais  ce  que  je  n'ai  pu  faire  au  point  de  vue  thérapeutique 
pour  combattre  l'empoisonnement  par  l'agaric  bulbeux,  je 
l'ai  fait  pour  une  substance,  la  strychnine,  qui  présente  avec 
lui  une  parenté  physiologique  incontestable,  ainsi  que  je  l'ai 
précédemment  établi.  Je  rapporterai  à  ce  siget,  dans  un  pro- 
chain mémoire,  des  faits  qui  jetteront,  je  l'espère,  une  vive 
lumière  sur  la  guérison  possible  de  l'empoisonnement  par 
l'agaric  bulbeux,  à  l'aide  des  injections  intra-veineuses  de 
chloral. 
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II. 

On  a  prétendu  que  l'abaissement  de  la  températtajre,  après 
les  sections  portant  sur  les  part'tes  sHp^eures  ^  la  «aoeUe 
épinière,  tenait  au  trouble  de  la  nesf^ation  €ft  de  la  oircnlatten 
causé  par  la  paralysie  d'un  ecriam  nombre  de  nmsdes  «n  4e 
nerfs,  qui  peuvent  intéresser  ptsa  ou  moins  ilirecteinent  cas 
deux  fonctions.  Pour  éviter  cette  objection,  noos  «vons  prati- 
'  que  nos  sections  assez  bas  pour  ne  pas  intéresser  ou  «'inté- 
resser que  "fort  peu  les  Hiusefes  de  4a  reefiiratioii,  «t  eneore 
moins  les  nerfs  cardiaques.  <ï'e8t  génépalement  -<<rei«  la  if  eL 
la  S'  vertèbre  dorsale  quelalénon-a  été  faite. 

D'ailleurs,  ^'il  est  possible  de  se  rendre  offlnpte  ainai  de 
rabaissement -de  la  température  centrale,  «b  n'explique  ^»b 
pourquoi  la  tenpératiM'e  est  plus  basse  dans  les  partwe  para- 
lysées que  dans  celles  qui  ne  le  sont  pas.  Le  trouble  de  l'hé- 
matose ou  de  la  drculation  générale  devrait  retentir  égelemaiU 
sur  tout  l'organisme,  et  si  l'équilibre  entre  les  dilTérentes  par^ 
ties  du  corps  est  rompu,  c'est  qu'il  y  a  des  causes  locales  de 
refroidissement. 

Il  est  vrai  que  la  respiration  et  la  circulation  se  ralentissent, 
que  les  inspirations  diminuent  à  mesure  que  le  refroidisse- 
ment fait  des  progrés,  mais  on  a  pris  l'effet  pour  la  cause.  Il 
existe,  en  effet,  une  relation  entre  l'activité  cardio-pulmonaire 
et  les  besoins  de  l'organisme.  Lorsque,  pour  une  cause  quel- 
conque, les  combustions  augmentent,  la  respiration  s'accélère 
pour  fournir  l'oxygène  en  plus  grande  quantité  et  aussi  pour 
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[^    HS^LLI  tpnilkBB  SUB  LA   TEHPËRATURE.  Mi 

4MMmGaer  J'organnoie  du  calorique  «pu  pe«t -être  en  •excès, 
en  aclrvant  l'^^HmAtion  pulmonaire.  Si,  au  oonÉraive,  les 
oombuBtioEtE  dînîanieiit,  un  etSet  Hnorse  se  codait.  Voiià 
fouTcpÊim  la  reapindioB  «t  la  cintufatioii  «^acoâèFeooi  obns  le 
■Sévre,  pourquoi  nâleBferHientiaeeHt  dans  i'iaaoïiiiiD,  amnae 
f^nt  démoatiré  Chonat,  i^egnauit  et  Ueîset  ;  yowtqaBt  ediee  se 
ralentissent  d'ane  oaaâène  si  roBurquatb  i^iez  lœ  aaimumc 
hibernants,  donl  la  température  s'abaisse  profpraaiiivsiaeat  lie 
aaaaBèpe  A  n'Sbv  9i^)^iBure  ^ae  de  bb  À  dvuxdegroB  à  la  tem- 
pérature anbwnte'*. 

L'état  d'uB  aaàoal  étmt.  -on  -a  ccrapé  la  KWetle«Bt  joaqn'Â 
un  certain  point  comparable  à  céhii  de  ranimai hiberBant.  On 
a  <diniiirBé  aes  OMdMSlMins  :  vmH  pouF^uoi  il  ivspàre  moins. 
Il  peut  tout  aussi  bien  qu'un  aninoai  sais  aceélérarisa  vespin- 
tion,  si  te  besoin  s'«Dfaât«entir.  P«aroeia,'onii'a  qu'à  J'£v 
poser,  eonime  immm  Pspwm  <ait,  à  nue  teK^pératore  lieâ&à 
40*.  Dans  ces  conditions,  sa  température  s'élève,  etquandeUe 
«ttetnt  39o«  40*,  la  respîratiaB  se  préeipile  foot  lutter  «outre 
l'accumulatico  daealoriqae'. 

Noua  avons  "vd,  d'aillanrs,  4aas  ]'exp.  III,  ies  lUMiveaacnts 
.respiratoires  s'accélérer  peu  de  temps  avant  la  mort. 

Si  i'aniiBiâ  ralentit  sarei^iraticHi,  ice  n'eet  .donc  pas  par  im- 
puissance, mais  parce  que  ses  besoins  d'oxygène  et  d'exhala- 
tion d'aride  cariMmâque  «ont  mnndre». 

Nous  devons  diacatar  un  peo  plus  loBj^aament  l'tqjîiâaa  de 
MM.  Naon^et  Quincke,  parée  qu'Ole  pw^tt  au  premier 
id>OTd  fort  -eatiefaiBante,  et  qu'elle  a  trouvé  oràiit  suppés  de 
physioioçistes  émoBtile. 

1 0u  démontre  encore  d'une  msalire  Trappaaie  celle  adaplolion  de  l^cllTîlë 
rvBp'mtoire  ■>!  %«Mlit*  4e  r«rg*«iBfne  en  TalBsol  pe^pirer  4*  l'oireène  1  wi 
MdBtf .  ûm  MlUB  aini  e»a  Hiig  iionr  un  cetMa  McqM  «t  laiot  qu'il  bnUe 
l'oxygËne  dont  il  a  fait  une  proviaion  îurabaDdaote,  ses  mouvements  respira- 
loirea  diminuent  de  oombra  et  d'inleneilé. 

•  H.  Riegel  Retend  qaste  D0MlH«4esT«sf»nfi*Biiie's'BqDMèra  p«schï2DD 
iMlwnt  d»«t -00  A «mfé Im mttUie, itraqa'itm le»»«*P à àt imtmemrèmlmao». 
LiOrsqu'on  place  dans  ces  comJiUons  dMix  animaux  dont  l'un  a  la  moelle  in- 
tacte et  l'autre  la  moelle  coupée  transvtrsslemonl,  on  est,  en  elTet,  frappé  du 
«witranie.  La  t— pifation  oe  «'aeptifei'c  qiia<Aiet  le  yi'wiiiei .  Hafa  ri  Pe»  prend, 
ï  ce  moment,  la  température  rectale,  on  verra  qu'elle  cet  plus  bosse  chez  l'ani- 
mal dont  la  moelle  est  coupée,  et  que  lorsqu'elle  elteiut  39  ou  40°  les  mou- 
vements respiratoire*  ■'■eeWtwt  «wMM.ehez  raaiatti  -ioiA  la  Boelle  eet  io- 
Ucte. 
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m  B.   PAMtHAOfi. 

Ces  auteurs  prétendent  que  l'abaissemeDl  de  ta  tempéra- 
ture centfflla  ti«it  à  la  plus  grande  déperdition  du  calorique 
par  la  peau  dont  les  vaso-moteurs  sont  paralysés.  Bien  loin 
de  diminuer  la  productioQ  de  la  chaleur,  les  sections  de  la 
moelle  l'augmentent,  mais  le  refrOidisswnent  qui  se  fait  par 
la  peau  croit  dans  des  proportions  encore  plus  considérables 
et  la  perte  dépasse  l'aoquis.  Ils  appuient  cette  opinion  sur  les 
&iit8  suivants  : 

Après  avoir  opéré  les  sections  de  la  moelle  chez  des.  chiens 
par  broiement  de  la  partie  inférieure  de  la  région  cervicale, 
ils  ont  placé  les  animaux  dans  une  caisse  chauiTée  dont  la 
température  était  de  26  à  30*. 

Dans  un  cas,  la  température  rectale  s'éleva  en  une  heure 
quarante  minutes,  de  38',  5  à  41°,7  (S",  2). 
.   Dans  d'autres  expériences  faites  en  été,  ils  se  contentèrent 
d'envelopper  les  animaux  de  ouate.  La  température  extérieure 
était  de  19°. 

Dans  une  expérience,  la  température  rectale  s'éleva,  en  six 
heures  cinquante  minutes,  de  éO'.B  à  4â'',3  (2°, 7). 

Dans  une  seconde,  en  huit  heures  et  demie,  l'élévation  ne 
fut  que  de  0°,4. 

Dans  une  troisième,  elle  monta,  en  douze  heures,  de  40'',4 
à42%l(r,7). 

Ces  résultats  ne  sont  pas  confirmés  par  les  expériences  de 
Riegel,  de  Rosenthal,  de  Pochoy,  ni  par  les  nôtres. 

Riegel  et  Rosenthal  ont  vu  la  température  centrale  baisser 
progressivement  chez  des  animaux  dont  la  moelle  était  cou- 
pée à  la  région  cervicale  et  placés  dans  des  caisses  chauffées, 
lorsque  la  température  était  modérée.  En  chauffant  davan- 
tage l'air  de  la  boite,  la  température  des  animaux  s'élevait, 
mais  cette  élévation  n'étailni  plus  rapide  ni  plus  considérable 
que  chez  un  animal  sain^ 

M.  Pochoy  ^  a  vu  la  température  d'un  chien,  dont  la  moelle 
avait  étécoupée,  s'abaisser  progressivement  dans  unechambre 
don  la  température  était  de  22°  à  28°. 

Dans  quelques-unes  de  nos  expériences  faites  pendant  les 


>  Va/.  Vulpian,  Lt^ona  sur  rtpp»rcil  rêa«-motear. 
»  Pochor,  Tb.  de  doet.;  1870. 
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fortes  chaleuTfl  du  mois  d'août  1875,  dans  le  laboratoire  de 
l'Hôtel-Dieu,  la  température  extérieure  s'éleva  jusqu'à  S0°  et 
ne  descendit  pas  au-dessous  de  21°  (Ce  sont  à  peu  près  les 
chifires  indiqués  par  Naunyn  et  Quincke).  Dans  c«s  conditions, 
nous  avons  toujours  vu  la  température  de  l'animal  baisser. 
Tout^ois,  l'abaissement  ne  fut  pas  régulier.  Ainsi,  dans  la 
soirée,  après  les  chaleurs  du  jour,  on  trouvait  la  température 
plus  élevée  que  le  matin  ;  mais  elle  n'est  jamais  revënae  à  la 
température  Initiale,  et  malgré  ces  oscillations,  l'abaissement 
fut  progressif  jusqu'à  la  mort. 

En  plaçant  dans  les  mêmes  conditions,  à  une  température 
élevée,  deux  lapins,  dont  l'un  avait  ta  moelle  coupée  et  l'autre 
était  sain,  nous  n'avons  pas  vu  la  température  du  premier 
s'élever  davantage. 

Exp.  VI.  —  Deux  lapins,  donl  l'un  a  la  moelle  coupée  au  niveau  de  la 
3*  dorsale  et  l'autre  est  sain,  sont  expoaês  devant  le  foyer  d'une  che- 
minée, dont  ils  sont  séparée  par  un  écran,  à  uue  lempérature  de  30 
à  35". 
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Les  animïui  soni  reliréi  du  foyer  et  «tpméa  è 

On  voit  que  dans  cette  expérience  la  température  s'est  éle- 
vée chez  les.  deux  anioiaux,  qu'après  cinq  heures  elle  reste 
stationnaire  et  qu'elle  est  sensiblement  égale  chez  les  deux. 
Elle  a  même  été  supérieure  'de  0°,â  chez  l'animal  sain. 
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t  dt'  NauKyR  cl  Quinoke  ne  paraisEeat  doMi 
pa9'>|Mri^t«BleQt^  exacte^,  ca  quittent 'VEHUinblablenieBt.aiiEU 
coddiilion&  dase  lasquallts  ilft  sar  sent-  ^kcéa.  Ea  m«ttaat.  l«ai 
qiiiaiaiix(kaH'de&  oaisafts.  fecméefl  par  uni  couvcrsk  eoBnnei 
L'iaïkL  fait  aea,  auteurs,  ili  oou»  paraitt  bwn  diffidde  d'«at^fthw; 
la  asttutatioiLde  L'aù  par  Ub  valeur  d'eai»q»a-pp«iotaitr(imiMrf', 
et  lîoQj  sait,  d'après  les  expériences  de  DeiasoGhs  ei  Bei^er^ 
oombiML  varie  dus  la»  animaux.  &san^  diawd  la.réaMtanaftài 
UéchauâHouit  s«àvaiili(fa'il& sont  plaeévdaaa  une  «luveséekai , 
ou  humide.  De  plus,  en  chauffant  la:  caioee  avecuBréoluiud,, 
BBâme-aveo  un.doi^Ie  fond,  onne  8ait>paae»Bet6ineBt.laquan- 
tité  de  obaleuD  que  l'animel  emprunte  aa  foyer.  Va  exen^i!» 
nabft  fiera  comprendre.  Le  Culmicoton  s'enflamme  à  une  tènor- 
pérature  déterminée  :  or,  si  on  le  place  dan»  le  voisina^  d'iaii 
foyer,  il  s'enflamme  avant  que  le  thermomètre  ail  marqué  la 
lâmpérature  à  laquelle  le  phénomène  se.  produit  à  la  chaleus 
diffuse^ 

Nos  expériences  échappent  à  cette  double  objection. 

Etms  FeA-péivmoo  Vï",  il  est  »rar,  irons' aronffplHwS  IsyaBÉ*— 
maux  près  d'un  foyer  dont  ils  étaient  séparés  par  un  écran,, 
mai»  ffùTairserenouvelait  facilement.  Dans  ce  cas  particu— 
Ëer,  d'ailleurs,  le  mode  d'échauffement  importait  peu,  puis- 
qull  s'agissait  simplement  de  comparer  la  température  dei 
deux  animaux  placés  dans  Tes  mêmes  condilibiis. 

E5i  s'appuyanf  sur  les  résultats  de  Riegel;  de  Rosenthall  de! 
Ifoohoy  at  sur  les  nôtres,  on  est  autorisé  à  considérer  coinrae- 
■n  fait  acquis  l'abaissement  de  la  température  chez  les  aiû— 
■taux  dont  on  a  coupé  la  moelle,  quand  la  température  ank~- 
liiante  ne  dépasse  pas  29  à  30°.  Or,  il  nous  parait  difficile' 
d'admettra  que  dans  oeaicondttkuis  l'abaiaaemenL  de  la  tain»' 
gérature  soit  dû  au  refroidissement  péripliérique  ;  et  si  l'oni 
afTinne  que  l'animal  qui  se  refroidît  dans  une  atmosphère; 
de  80°,  non-seulement  ne  produit  pas  moins  de  calorique,^ 
mais  qa'ilen  produit  davantage,  on  nous  semble  fausser  1  in-' 
BwyéUUcn  da»6àto-ja8^à'  fti— ii  lypapadaiio . 

Nous- kt)iuranBv.d'aiJtaure|.«iaaa  novsxpénwiMa,  une  n^- 
tatkn  plaa-dù^Dletiia'laUMeDie  de  I^iaaByn'at.Quintke. 

Letre£Doidissemeiiidààlfl<pamlij%iedss«aB»^iiiolnw9euta<- 
nés,  déjà,  liien  inMfflsaat.  pour  aupli^nerUahàMament  de-  la* 
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CSnpéBAtmte  «antpAlcy  est-  AbmJunsnl  twpiâaoûnt  »  renidM 
«Nnpte'  de  l'abawsMnMt  pld»  eenûdéraUe  dans  les  psrties 
paralysées  (|U0  daos'CdteS'epii  »e  le  sont  pas.  Sl  kMt  ss  itav 
naitàides  phénoméMB  yasealaires,  c'est  le  centvawe  qui  de- 
vTMl  de  pradnive.  G'eat  la  ceoDraiite  (tU''oii<<Aaepve  aprèa  les 
9iMtli«Ksi  du  gmaé  ajimpathicpuey  qui>  a'aeeoAtfftgneai  teujiouBS 
«t'one  4lé«aAbiti  de'  ËmpératuDe.  Le  san^.  qiû  revieai  pw 
lNi'vemea-c«aleieB.]Bl«e  gvaa<!lè>al»ead«iiiiïi9  eVeat  plu»ebâ«Mi 
que  dantf  oape  pentie  tiorrespoodante  dont  le»  vaso-moteur»  a* 
BDitt  pas  paralyses.  Bien  qu«  le- sang  veineuissoib  plus  chaud 
tifirès  la  section  du  grand  sympalbique^  U  ae  s'eoBuiti  pa»  qw 
hf  Cem{»érautrft  e^tï^aka-  se  puiss»  «'abataaav  sous  eette  ian- 
floenee  ;  hmï»  nom  Ib  râpétonsr  la  pavtiei  sa0'  la(|ueUe  a  pocté 
Uiaectioucbsf^aodsTMpiitl^fueaepeuApaaseire&oidiii  loo» 
lement  par  ce  mécanisme. 

Cvoe  90Btpt»les  aeule&<A>eBtionS'qu»lMHi»ayon»à  faire. 
L'élévation  de  la  températaie  cataoé*  (|û„  d'après  ce»  aa» 
t«vr»,.art  te  eaimcriia  refinsidiasement^  est  c|tuel($Mfois-  àpeine 
MDsâblev  et  \m  itm/févMme  «eiAale  s'aJMÎasâ  aéaniaoitte<. 
(Voy.  lesEsp.  litetV.) 

La  tsmifiiémuire  cufanéOf  a«  lieu  de  «'élevra^  »'abaM8e  (^xi* 
qoefeis  dans- les  preaiières  Ivetwe»^!  suivent  rop^>iii(ioa.4  et 
daufce  cas  eaetwe  l'aaiinftï  serefroidiL  (Voy.  Exp.  V.) 

Elnfln,  l'élévation  de  la  tenpératute  eutaBée  est  toujeuoa 
uiitphéiiomèB«pas3a§9r(fm,  ea  gémitiA,  tiispfH-ait  le  denxiénie 
jour  ;  et  si  rMÙmiil  vit  seara  loapumpa,  aa  voit  se  prodaisc 
ïmtwKf  èei  ee  que:  l'o»  observe.-  dans  1«»  pvesMére»  viog^l* 
qttatve  heucss,  e'e8t<«Klire:que  ta  peau,  des  parties  paralysées 
devient  pfns  Iraide  que  oeUe>  dee  r^on»  cpii  ne  le  sont  pV9k 
Or,  l'abaissement  delà  température  centrale  se  produit  dans 
le«eecindea»yeinnaicdBnalepi!a3aier  liV»/,  lesExp.  IlIetV). 
Il  est  doue:  indépendant  des  modificatioB»  vaact^aires  dè-ta 
fMHB,  etil  eak  naposattile  d'exftiqner  un  résultat  aussi  otm- 
stuil  par  isie  canne  anaM  vKriaUe.- 

La  théorie  de  Naunyn  et  Quindw  a'ctst  deœ  pa»  adit*»- 
aible.  Toutefeisy  nous  ero^tu»  q.)M  dans  certaiAes  eonditioas 
l'aBimal,,dontl»inosllaesteoHf)ée,  s'éebauffe  plus  faeilemeat 
<pi*nn  aiùmal  sain.  Àins),  dans  H%  Eap<  III  et  V,  la  ehalaur 
ceotnde  «si  qnel^a^tàs  pla8>  élevée  k  soit  que  le  laaiin,  par 
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suite  des  grandes  chaleurs  du  jour,  et  la  température  de 
l'animal  suit  en  quelque  sorte  les  oscillations  de  la  tempéra- 
ture extérieure.  Dans  l'expérience  VI,  où  l'on  expose  à  une 
température  de  30  à  35°  deux  lapins,  dont  l'un  a  la  raoalle 
coupée  transversalement  et  l'autre  la  moelle  intacte,  la  tem- 
pérature du  premier  commence  às'élever  dés  le  début  de  l'ex- 
périence, tandis  que  l'animal  sain  résiste  pendant  les  deux 
premières  heures.  Mais  ces  faits  ne  prouvent  nullement  que 
l'animal  produise  plus  de  calorique.  Ils  ont  pour  nous  une 
tout  autre  signification.  Ils  tiennent  à  ce  que,  en  coupant 
la  moelle  d'un  animal,  en  même  temps  qu'on  diminue  ses 
combustions,  on  supprime,  ou  du  moins  on  restreint  notable- 
ment cette  faculté  qu'ont  les  animaux  à  sang  chaud  d'équili- 
brer leur  température  propre,  malgré  les  variations  de  la  tem- 
pérature extérieure. 

Qu'on  nous  permette  d'entrer  ici  dans  quelques  détails  qui 
se  rapportent  directement  à  notre  sujet. 

Delaroche  et  Bei^r,  dans  une  série  d'expériences  intéres- 
santes, ont  fait  ressortir  toute  l'importance  des  conditions 
physiques  dans  la  résistance  à  réchauffement  que  présentent 
les  animaux  à  température  constante.  Elle  est  beaucoup  plus 
considérable  dans  xme  étuve  sèche  que  dans  une  étuve  satu- 
rée de  vapeur  d'eau,  ce  qui  prouve  que  l'évaporation  pulmo- 
naire et  cutanée  joue  un  réle  capital. 

Toutefois,  si  les  résultats  de  Delaroche  et  Berger  sont  incon- 
testés, il  y  a  des  faits  contradictoires  qui  imposent  la  réserve 
dans  leur  interprétation.  M.  Cl.  Bernard  a  observé  qu'un 
animal  dont  on  supprime  l'évaporation  cutanée  en  l'enduisant 
d'huile  résiste  mieux  aux  températures  élevées  qu'un  animal 
sain. 

Voici  un  fait  encore  plus  surprenant.  Si,  comme  Fourcault 
l'a  fait  pour  la  première  fois,  on  recouvre  un  animal  d'un  en- 
duit imperméable,  non-seulement  sa  température  ne  s'élève 
pas,  mais  elle  s'abaisse  d'une  manière  si  frappante  que  l'ani- 
mal paraît  mourir  de  froid. 

Nous  le  répétons,  ces  expériences  n'infirment  pas  d'une 
manière  absolue  celles  de  Delaroche  et  Berger,  dont  les  résul- 
tats, en  tant  que  constatation  d'un  fait,  restent  acquis  :  mais 
elles  prouvent  qu'il  n'est  pas  possible  de  réduire  la  stabihté 
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de  la  température  chez  les  animaux  à  sang  chaud  aux  simples 
conditions  d'un  phénomène  physique. 

Il  n'est  pas  douteux  que  les  agents  extérieurs  n'interviennent 
à  chaque  instant  pour  modifier  la  température  de  l'animal  par 
l'évaporation,  le  rayonnement,  le  contact;  mais  ces  influences 
physiques  sont  jusqu'à  un  certain  point  réglées  par  te  sys- 
tème nerveux.  Les  vaso-moteurs,  en  laissant  affluer  le  sang 
dans  la  peau  ou  en  le  refoulant  dans  la  profondeur  des  oi^a- 
nes,  activent  ou  modèrent  le  refroidissement  périphérique. 
Le  fonctionnement  des  vaso-moteurs  est  lui-même  un  phé- 
nomène assez  complexe.  Le  relâchement  ou  ta  contraction 
des  vaisseaux  se  produisent  sous  des  influences  réflexes  qui, 
tantôt  partent  d'impressions  extérieures,  tantôt  de  l'iatérieur 
de  l'organisme  et  impliquent  l'intervention  des  centres  ner- 
veux. 

Tout  ne  se  home  pas  d'ailleurs  daùs  la  faculté  qu'ont  les 
animaux  de  conserver  la  flxité  de  leur  température,  à  de  sim- 
ples modilications  de  la  circulation  périphérique  comme  cer- 
tains-auteurs l'ont  prétendu.  Le  système  nerveux  tient  sous 
sa  dépendance  l'activité  fonctionnelle  des  organes,  et  il  règle 
les  combustions  intimes  dont  ils  sont  le  siège,  suivant  les 
besoins  de  l'organisme,  de  telle  sorte  qu'il  se  fait  à  chaque 
instant  une  adaptation  du  travail  calorifique  aux  conditions 
extérieures. 

Si,  à  l'exemple  de  -Kemig,  on  plonge  un  homme  dans  un 
bain  à  âO°,  sa  température  reste  normale  bien  que  la  perte 
de  calorique  soit  environ  trois  fois  plus  considérable  ;  il  faut 
donc  qu'il  y  ait  eu  plus  de  calorique  produit  ' .  Un  homme 
passant  immédiatement  d'un  climat  chaud  dans  un  climat 
froid  produit  plus  de  caloricpie.  L'analyse  de  l'air  expiré  et 
de  l'urine  démontre  qu'il  s'est  fait  dans  les  tissus  une  combus- 
tion plus  active.  La  même  observation  a  été  faite  pour  les 
animaux. 

<  De  pareils  faits  ne  paraissent  pouvoir  s'expliquer  que 
par  l'intervention  du  système  nerveux  entrai  ^.  ■ 

Ainsi  cette  factUté  qu'ont  les  animaux  à  sang  chaud  de  con- 

■  Kernig,   Experinteatell»  Bailriga  lurKeaotaiaa  der  Warmereguliruag 
beiiB  Afenaeben.  Dorpat,  1834. 
*  Vulpian,  loco  citoto,  I.  II,  p.  816. 
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servor  toujoum  égals  tour  disleorpiFOprflF  an  muiea-  fiés  v»^ 
nations  de  la  température  extérteavB'astOBantiellanent  vae 
propriété  du  syBtâine  tmrvew,  Or,  lorapi'en  oittifM  kt  moelle 
épinié^e  dW  anitnâl',  <m  supprime  presquâ  ownpléteniBnb 
osttis-  fttcalté.  Om  le  réduit  plua  ou  moins  aux  condMoad 
d'un  amimal  i  sang  froid,  MHWseuledient  me  diminuant  ses 
combustinns,  mai»  «n' le  privant  dw  pouvoir  de  résisbni 
Aax'influenoes'extférieuvesqui  teiydentàhe'ite&wtdir  ou  à:l« 
réeïiauffer.  On  peot  enoove  comparer  son  état)  à  celui'  d'à» 
corps  inef<te  ({ui  porte  en  lui  one  source  de  chateop.  Lorsqu'il 
7  8' entre  sa  température  et  celle  db  miliea  an»  trop  grande 
di(Bér«nce»v  die  telle  s«Me  qu'il  cède  plue  de:  oalorique^  à  l'Oip 
ambiiMt  qu'il  n'en  reçoit  de  la^uvee  de'cdiale'ai),  il  se  refinu» 
dit.  Si  l'on' suppose  que  l'a  température  est^eare  s'élé-ve,  il* 
viendra  un  moment  où  il  ne  cédera  pas  plus  qu'il  ne  rei^t  et 
ea  température  reetera  atstionnsire.  Si  eUe'angmenta  eneore, 
il'  finira  par  recwoip  phie  de^  (Valeur  qu'il  n^en  perdi  et  il 
s'écbmiffera.  Et  comme  nous'  âwppoeen»  qiw  le^  corps  perte 
«n  Tui  iRie  souroB<  de:  chaleuv,  il  estt  évident  qa»  sa-teniM 
pérature  s'éléverff  avant  que-  eeUe  dii  niilieai  n'égale  1« 
^enne. 

Nous  pouvonffcomprendve  ainsi  eomaiant  •a.m  animal  qui'  a 
la  maeUeeoOftéeet'dontiea  a  supprimé  presqiwoampléEflaMaA 
la  déperdition  cutanée  du  calorique^  en  l'enveloppant  de'ouata 
ou- eni portant  l'air  ambidot  àana  oeptaiit»  bsmpéntuire,  s''é- 
ehoofTe,  bien  que'ses  eombustiona  aient  diminué^  et  nous  noua 
expliquons  aussi  povprquoi  eet  animal  se  refroidit  dans  un:  mi 
lieu  de  30*  lors«piB'SWtempérMnire  esl^à  29*,  Bandis  qu'il  s'é- 
chauffe dans  le  mente  milieu  lorsque  sa  lem^atureest  des- 
cendïne-à  25°.  Nous  a^os  observé  queb^achoee' de  semblabla 
dans  nos  expériences,  et  nous  voyons  qu#  loosees  hits  s'éX" 
pUqoent  sww  qu'il  soit  beoDin  d'iavoquer'  untt  production  dâ 
calorique  plus  considérable. 

Ain«  la  décrie  de  Nannyiv  et  Qnindtie  et  ttutes  oeUes 
qui  tendent  à  restreindra' à'  1»  seule  inilucMce'VSBV-nKittrice  le 
rAle  du  système  nerveux  dane  la  ealoniAcation,  sont  abselu- 
ment  insufllsantes  pour  expliquer  le  refroidissement  qu'on 
observe  après  les  sections  de'  la  moelle  et  les  iaits  qu'on  a 
invoqués  à  leur  appui  ont  été  malialerprétés. 
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TsGhesohiclàn'  a  censMtA  que  lorsqu»  lai  section,  a«  lieu. 
d'être  pnttiqnée  à  larrë^ion  csrviealeote'  la  noetlë,  est  fmtoi 
jm  nweas  de  la  ^ûtobértnKfl'  annulaire,  émméâtateiDent  eni 
fffaat  dU'point  oà  w  tensine  Iv  iMelie  aUsn^e;  il  se  prothùt- 
YtaeéLéya^va.  de  terapénlare  cenCralv  qm,.  dans  une  de  sa» 
expériences,  a  atteint  42',!  une  beuvc'  eC  demie  appés  la  aac* 
tion.  Il  en  conclut  que  les  parties  de  l'encéphale  situées  en 
avant  de  ce  point  jouent,  par  rapport  à  la  moelle,  le  r61e  d'un 
centre  modérateur  dans  la  calorification,  corame  Setschenow 
Tfl'  adhùs  pour  les  mouvements  réflexes:  Les  expériences'  de 
Tschescïtichm' ont  été  reprises  pw  Brudc  et  Ganter*,  et  rar 
vihçt-troiï  expériences,  onze-  ont  donné-  une-  élévation  de' 
teœpértrture.  Ces  trateura  ont' en  outre  constaté  que  l'on-penl' 
obtenir  le  même  résultat  par  de  simples  pîqdres  prfrti(|nées- 
dans  le-pomt  indiqué  ou  en  y  laisstinr  desaiguiltes  à'demetnre^ 

On  peut  discutersur  le  modfe  d'action  de  ces  lésions- poor 
savoir  si  c'est  en  séparant  fa  mo^e  de  centres  spéciaux  ■»>>■ 
dëratenrs  de  la  calorification,  sf  c'est  le  rtsallat  de  cef  simple' 
fbit  que  l'isolement  â&  la  moedle  dti  certean  développe  mie- 
exaliratîon  fonctionnrfïe  de  là  substance  grise?  de  cet  oirganw, 
cm  Bien  encore,  si'  elles  n'agissent  qu'en  provotjuanti  en  cet' 
endroit;  phis  ftcîleraent  qu'ailleurs,  nne  irritation  de  cette- 
même  substance  pise.  Le  seul  fait  que  nous  voulons  refever 
ici;  c'est'que'réïévation  de  la  température-semMe  bien  être-le 
résultatdel'eTcitatlondélànToelIequi  se  traduit  par  une  ex»' 
gératfon  de  là  réffectivité,  souvent  même  par  des  convuteioas 
asser  prononcées  pour  que'M.  Liivitxky 'ait  tenté  d'expliqocr 
paroles  l'élévfftrbnde lïtempéfi-ature. Brovm-Sêqnard*,  Vufi' 
piàn*'crrtt'rîtpponéIffdéTolbppement  de  la  chaleur  dansée* 
expériences,  â  l'excitation  de  la  moeHe.  Mais  on  s'expKqoe 
difRcilemenC  comment  cette  excitation'petrt  intervenir,  si  Vott 
n'àdinet'pas  cette  propriété  que-  nous  supposons  à  la  moelle' 
éprniërèd'agTrd'iine  manière  imfflédîatb'snria  source  du- ca- 
lorique par  i'hicitatioff  nutritive' qu'elle  exerce^  sur  tés  tissas; 

1  Loco  ciUto. 

>  Vircbowa  Arcb.,  1369  t.  XLVIII,  cité  par  Vulpiu. 
*  Compte  rendu  de  la  Sociélé  de  biologie,  1871,  p.  103. 
■  L«U»eUaH;  l.  Uj  {k.  SU*. 
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Nous  avOQs  établi  que  les  sections  transversales  ou  la  des- 
truction de  la  moelle  diminuent  les  combustions  et  abaissent 
la  température  dans  les  parties  paralysées  :  il  est  tout  naturel 
que  l'excitation  de  cet  organe  produise  un  effet  contraire.  Les 
expériences  que  nous  venons  de  citer  sont  donc,  ainsi  inter- 
prétées, la  contre-épreuve  des  nôtres. 

m. 

On  a  accusé  les  phyeiol(^stes,  peut-être  avec  quelque  rai- 
son, de  conclure  trop  facilement  de  ce  qu'ils  voient  chez  l'ani- 
mal à  ce  qui  doit  être  chez  l'homme.  Il  est  certain  que  les 
résultats  obtenus  parla  médecine  expérimentale  n'obtiennent 
de  véritable  crédit  que  lorsqu'ils  concordent  avec  ceux  que 
fournit  l'étude  du  malade.  C'est  donc  un  contrôle  que  l'on 
doit  toujours  rechercher,  et  nous  sommes  ici  d'autant  plus 
obligés  de  le  faire  que  la  clinique  semble  contredire  formel- 
lement les  données  de  l'expérience.  Lacontradiction  toutefois 
n'est  qu'apparente,  et  nous  espérons  montrer  que  les  faits 
peuvent  changer  complètement  de  signification,  si  au  lieu  de 
les  compter  on  les  pèse,  si  au  lieu  de  mettre  en  lumière  toutes 
les  observations  favorables  à  une  théorie,  on  leur  oppose  les 
observations  contraires  et  que  l'on  juge  impartialement. 

Il  faut  reconnaître  que  le  plus  ordinairement  les  fractures 
de  la  colonne  vertébrale  avec  compression  ou  déchirure  de  la 
moelle  s'accompi^ent  d'une  élévation  quelquefois  considé- 
rable de  la  température,  et  cela  parut  tout  naturel  lorsque 
M.  Cl.  Bernard  eut  dit  que  la  fièvre  équivaut  à  une  paralysie 
du  grand  sympathique.  Naunyn  et  Quincke  n'ont  pas  manqué 
d'invoquer  l'élévation  de  la  température  dans  les  fractures 
de  la  colonne  vertébrale  à  l'oiipui  de  leur  théorie,  qui  ne 
semble  même  avoir  été  imaginée  que  pour  faire  disparaître 
une  contradiction  assez  gênante,  entre  les  résultats  qu'on  ob- 
tient après  les  sections  de  la  moelle  chez  les  animaux  et  ceux 
que  fournissent  les  (raumatismes  accidentels  du  même  or- 
gane chez  l'homme. 

Au  début  de  leur  travail,  ils  rapportent  quatre  observations 
dont  voici  le  résumé. 

Obs.  de  Brodie. — (Medico-cbircirgieal  Transactiotis,  1837.)  Broiement 
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(le  la  porlioa  inférieure  de  la  région  oervicale.  Écrasement  et  hémor- 
rhagie  de  la  moelle. 

42  heures  après  la  lésion Température    43° ,9  cent. 

Obs.  de  Bilirolh.  —  {Laagenbeck's  Archiv,  1869.)  Cas  analogue  à 
celui  de  Brodie. 

50  heures  après  t'acoident 43'>,4  cent, 

Obs.  de  Simon.  —  Contusion  et  apoplexies  de  la  moelle  à  la  suilè 
de  le  fracture  de  la  douiième  dorsale. 

Troie  jours  après  l'accident 44* 

Obs.  de  Frérichs.  —  Fracture  des  cinquième  et  sixième  vertèbres 
eérvicales  et  écrasement  de  la  partie  correspondante  de  la  moelle  épv- 
niëre.  Paralysie  eoitaplète  de  tous  les  membres  et  des  muscles  du  tronc 
à  l'exoeptioa  du  diaphragme. 

5  heures  après  l'accident , S^'.S  cent. 

12  —  40»,9 

16  - 42°,1 

19  h.  11m.  —  43°,6 

19  h.  35  m.  —  4S'',2 

Ce  qni  frappe  dans  ces  observations,  c'est  que  l'élévation 
de  la  température  ne  se  produit  qu'un  certnia  temps  après 
l'accident,  et  il  est  difficile  de  prouver  qu'elle  n'est  pas  le  ré- 
sultat de  rinflammation^  surtout  de  l'inflamniation  de  la 
moelle  qui  produirait  ulie  exallation  fonctionnelle  -passagère 
de  là  substance  grise.  Si  c'est  à  un  processus  irritatif  qu'il 
faut  rapporter  le  développement  de  la  chaleur,  on  comprend 
que  cette  élévation  thermique,  loin  de  contredire  les  résultats 
de  l'expérimentation  en  sont  la  confirmation  évidente^  de 
même  que  la  douleur  qui  accompagne  l'irritation  d'un  nerf 
sensitif  et  l'insensibilité  qui  suit  sa  paralysie  sont  deux  faits 
qui  relèvent  d'une  même  propriété. 

On  ne  saurait  invoquer  la  rareté  de  la  myélite  chez  les 
animaux  à  la  suite  des  traumatismes  de  la  moelle.  «  Chez 
eux,  le  tissu  nerveux  parait  résister  bien  mieux  que  chez 
l'homme  aux  causes  diverses  d'irritation  et  d'inflammation. 
Tous  les  expérimentateurs  savent  en  effet  que  les  lésioDS 
traumatiques,  même  les  plus  graves,  des  nerfs  périphériques 
ou  de  la  moelle  produisent  assez  difficilement  chez  la  plupart 
des  animaux  une  myélite  ou  une  névrite  quelque  peu  durable, 
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et-ocoHiraralBiesà  eallwqaise'âévdo}ipMit,4Ki«antinéve,  naec 
&eilement  chez  rhomme  à  la  suite  des  lésioDfi  les  phis  m- 

Cette  imnuuûté  que|u^ente  le  système  nerveux  des  jbsû- 
maux  n'est  d'ailleurs  pas  plus  remarquable  que  la  loléraoce 
du  péritoine  des  chiffliaquj  contraste  d'une  manière  frappante 
avec  la  susceptibilité  si  grande  de  la  séreuse  abdominale  de 
l'homme.  ' 

Les  symptômes  que  l'on  observe  après  les  fractures  de  4a 
colonne  vertébrale  qui  s'accompa^eot  d'âlévaiiou  de  H  tem* 
jpérature  présentent  d'ailleurs  une  aoalc^e  assez  frappante 
avec  ceux  de  la  JoayéUte  m^é.  ûaos  les  daux  «as,  la  fièvre 
^eut  firendre  des  ])rapartkws  qui  ne  aoaX  milltattul  ooaa^- 
râbles  à  ce  que  l'on  observe  dans  les  aub«s  inflcMouaatkiDs 
viscérales.  Ainsi  dans  une  observation  de  myâlila  aiguë  pu- 
bliée par  M.  Liouville^,  la  température  axillaire  s'est  élevée 
à  42'',6,  et  nous  savons  qu'elle  peut  atteindre  ce  chiffredans 
les  traumatismes  de  la  moelle.  Dans  les  deux  cas,  on  observe 
aussi  ces  eschares  à  marche  rapide  qui  caractérisent  le  dé- 
cuhitus  acutus,  car  il  a'«et  fm  rare  de  les  voir  Be.déwfilop(>er 
•tiéaleâ'ou  le  A' jaur«^ràB  lfl6£r*etiire«dela  ooioaaa  "vetié^ 
beaie.  Ajoutons  eatu)  que  l'va  a  eonstailé  «isez  soaweot  ke 
lésions  anatonii(|aa6  ide  la  ny^ite  à  ia  suMedas  traïuaatianefi 
{>uur  que  l'on  scûiautoriaéà'QaBÙdiérerieB  fnaotvres  duraciûs 
cogame  uae  des  fâueeu  les  plus  fréqueslat  ida  riollawmatÂm 
jde  la  moelle  ^ 

Psrtai  les  obaerntlâoits  citées  fer  Suuq/n  «t  Quinckie,  il  y 
en  a  une  très-sigmûcaliTe  qui  montre  biea  que  ce  n'est  |^  - 
à  la  paralysie,  mais  à  un  processus  irritttif  qu'il  SkU  nuffor- 
ttr  l'élévatioD  themiiqae  :  c'art  criJe  de  Staûn  idau  iaqueUe 


*  Ctisrcoi.  Leçooa  sur  It  ayaième  nerrraz. 

*  Thèse  de  DiiJartfii-e«>«M<lc  IKFt. 

*  <•  Les  sUérDlinas  epûaJes  dans  las  t»a  de  trauniAtieine  sont,  i  l'origine  du 
moins,  celles  de  In  myélite  aîguii  tjBnsverse,  c'ost-à-diro  qu'il  s'agit  de  lésions 
iDdanimatDires  qui  intéressant  a  la  rois  Taxe  ^ris  e<  les  l^rscevax  bintes 
D'ceetipeBt  copendaoi  ija'une  ftUU  étaodM  dt  H  tanUv  4e  la  Moelie.  Hsis 
AWivwi  eJiei  se  iwofagaat  très-rajûdeDMOt  au-dewous  du  point  primilivC' 
ment  BTfeclë.  jusqu'à  Veitrâoûlé  du  renflement  lotnbeire,  par  exemple,  si  l> 
lésion  a  porté  sur  on  point  de  la  région  domle.  >■  Ckbrcat,  Leçvaa  ear  le 
tfsUa»  atrrcug,  0*  ■Me,  l»r  tacàMle,  p.  W. 
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4a  freetuFe  a  ftertté  awisL  doiuàime  verlàbre ^TBai».,.c'tàÊt-ài- 
ittte-vers  J'«KtréiDité  iaferie«ve  deia  moelle  <|iu  h  terfluneAU 
«•veau  de  iai6euniéBn'laadiaiiie.  <C'aat  jnfitmiifV  idnas  -cetli^ 
observation  que  la  température  a  été  ie  plus  éWftéB^  lOr^  mmu-' 
meoi  ei^pliquer,  dans  ce  cas,  le  développement  de  la  chaleur 
uaû|ueni«Qt  par  la  pairalygie  d^  jnerabree  infërieurs  e.t  par  la 
quantité  de  calorique  plus  igraude  produite  dans  les  jMWtiw 
paralysées  ?  Si  l'on  admet,  eu  contraire,  gue  l'élévation  d^  la 
tampécatupeeftt  Je  résultat  d'uue  irntaUoade  la  moelle  causée 
soit  par  le  traumatisme,  soit  par  l'inflammation,  ce  fait  s'ex- 
plique comme  les  autres,  car  une  myélite  petït  se  développer 
aussi  bien  lors|iaele  traumaLismâ  aié^  .au  lûiieau  de  la  dou- 
zième dmrsÉfle  gue  lorscpi'il  siège  à  la  région  cervicale,  tandis 
que  si  ce  développement  de  la  chaleur  était  un  phénomène 
paralytique,  il  devrait  être  d'autant  plus  accusé  que  la  lésion 
siège  plus  haut. 

M.  Laoneloiigiie  a  nqifNMrté  me  observatiMi  analogue  â 
celle  de  Simtm  dans'laqueHe  la  myélite  «  étécoDstatée  à  l'au- 
topsie. La  moelle  avait  été  complètement  sectionnée  par  une 
balle  au  niveau  ^e.kt  10'  vertèbre  dorsale.  La  teiqpérature 
s'est  maintenue  autour  de  38°  dans  les  premiers  Jours,  mais 
le  6°  jour  et  les  jours  suivants  elle  atteignit  40°  pour  redes- 
cendre ensuite  prograesivement  jusqu'à  la  mort,  ea  même 
iemps  quese  développait  une  tuméfaction  gangreneuse  des 
deux  membres  inférieurs  sans  oblitération  vasculaire^ 

Ainsi,  en  ae  .considérant  que  les  observations  où  il  y  a  élé- 
vation de  teo^rature,  après  les  fractures  de  La  coloime  ver- 
tébrale et  les  traumatismes  de  la  jnoelle,  on  arrive  à  se  con- 
vaincre que  cette  élévation  .tient  au  développement  d'.une 
myélite  ou  à  un  processus  irritalif  quelconque.  Mais  la  tem- 
pérature ne  s'élève  pas  toujours,  et  il  y  .a  des  cas  où  elle 
s'abaisse,  comme  chez  l'animal  à  qui  l'on  fait  une  section 
transversale  de  la  moelle. 

Après  avoir  professé  longtemps  que  les  fractures  du  rachis 
avec  compression  de  la  moelle  étaient  suivies  d'une  éléva- 
tion de  température  due  au  relâchement  paralytique  des 
vaisseaux,  Hutcbinson  a  rencontré  un  de  ces  faits  contraire 


1  Théee  de  Dujardin'Beauiuetz,  187). 
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à  ses  idées.  Il  a  été  conduit  à  revoir  ses  observations,  et  il  cité 
les  suivantes  dans  lesquelles,  au  lieu  de  l'élévation  prévue, 
il  y  a  eu  un  abaissement  de  la  température  centrale  et  dont 
voici  le  résumé  '  : 

Obs.  —  Maçon  de  88  ans.  Fraolure  de  la  colonne  vertébrale  intéres 
sant  la  5*  vertèbre  cervicale  avec  déchimre  de  la  moelle,  hémorrhagie 
au  cenb-e  de  la  substance,  dans  l'étendue  d'un  ponce. 

24  heures  après  l'accident Temp.  rect.  9&<,9  F.  (35°,6  c.) 

4  jours  après,  au  moment  de  la  mort  85<>,0  F.  {35°,0  c.) 

Osa.  —  Déchirure  de  la  moelle  au  niveau  de  la  5'  cervicale. 

î  heures  après  l'accident 9S".0  P.  (SB" ,5  c.) 

10  heures  après 9B*,0  F.  (35«,0  c.) 

2-  jour 9»',i  F.  (86»,'I  c.) 

3'  jour,  dans  l'après-midi J02-,0  F.  {38°,5  c.) 

Im  mort  a  eu  Heu  &  5  heures  i/i. 

Obs.  —  Fracture  de  la  colonue  vertébrale  à  la  régiou  cervicale  : 
5  heures  après  l'accident  la  température  est  normale,  mais  le  malade 
se  plaint  de  froid. 

9»  jour 10?«,6  F.  {SS'.T  c.) 

4«  jour 10î«,6  F.  (S&'.e  c.) 

&•  jour 99»,1  F.  {3^^5  c.) 

Pas  d'élévation  thurmique  pendaat  l'agonie. 

c  n  existe  d'autres  observations  d'abaissement  thermique 
permanent  dans  des  circonstances  semblables.  Dans  l'une, 
le  malade  avait,  à  son  entrée,  92',3  F.  (33°,5  cent.),  puis 
81°,7  F.  (27'',5  cent.)  cinq  beures  plus  lard,  au  moment  de  la 
mort,  c'est-à-dire  16"  F.  (8°.9  cent.)  au-dessous  de  la  nor- 
male. Le  tbermométre  avait  été  placé  dans  l'aisselle  et  dans 
le  rectum,  et  les  cbiffres  dJfTéraient  peu.  La  moelle  était  at- 
teinte au  niveau  de  la  6°  vertèbre  cervicale,  mais  il  y  avait, 
en  outre,  une  fracture  du  crâne. 

<  Dans  une  autre  observation.  Compression  au  niveau  de 
la  6'  et  T  cervicale.  Mort  58  heures  après  l'accident  ;  la  tem- 
pérature, abaissée  dès  le  début,  était  graduellement  descen- 

t  HuLchlnson,  Sur  l'état  de  la  température  et  de  la  circulBlîon  après  let  lé- 
sîûne  de  la  moelle  cervicale,  Tbe  Ltnctt.  Traduit  dans  Areb.  de  aédecion 
octobre  1875,  par  Marot. 
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due  à  93"  F.  (34  cent.)  à  l'entrée  et  82"  F.  (2T,6  cent.)  au 
moment  de  la  mort. 

Hutchinson  a  saisi  la  véritable  signiricatioa  de  ces  faits. 
Bien  qu'ils  soient  moins  nombreux  peut-être  que  les  obser- 
vations contraires  qu'on  pourrait  leur  opposer,  l'abaissement 
de  la  température  doit  être  considéré  comme  te  résultat  fon- 
damental des  lésions  traumatiques  avec  destruction  plus  ou 
moins  complète  de  Is  moelle,  et  l'élévation  comme  un  fait  ac- 
cidentel. 

c  La  période  d'élévation  thermique  dans  les  portions  frap- 
pées de  paralysie,  soit  un  seul  membre,  soit  le  corps  presque 
entier,  quand  il  s'agit  de  lésion  raéduliaire  cervicale,  est  une 
période  transitoire.  Il  est  indubitable  que  l'état  définitif  de 
ces  parties  comporte  la  diminution  et  non  l'accroissement  de  > 
la  production  du  calorique....  S'il  est  vrai,  comme  je  le  soup- 
çonne fort,  que  toutes  les  porlioos  paralysées  aient  tendance, 
dès  le  début,  par  suite  de  Tabolition  de  l'activité  vitale,  à 
produire  moins  de  chaleur,  il  est  possible  d'expliquer  assez 
bien  les  faits  que  nous  avons  observés.  * 

Nous  n'admettons  pas  complètement  l'explication  que  donne 
l'auteur  des  différences  que  l'on  observe  à  la  suite  des  trau- 
matismes  de  la  moelle,  au  point  de  vue  de  la  température;  . 
nous  ne  faisons  que  prendre,  dans  son  travail,  les  faits  pour 
les  rapprocher  des  résultats  que  nous  avons  obtenus,  et.mon- 
trer  que,  sur  le  seul  terrain  de  la  clinique,  on  peut  arriver 
aux  mêmes  conclusions  que  celles  auxquelles  nous  avons  été 
conduit  par  la  voie  expérimentale.  Nous  avions  donc  r.iison 
de  dire  que  la  contradiction  entre  la  physiologie  et  la  clinique 
n'est  qu'apparente. 

Nous  avons  cherché  à  nous  rendre  compte  de  ce  que  de- 
vient la  température  dans  les  paralysies  anciennes,  mais  cette 
étude,  pour  être  faite  avec  quelque  précision,  et  sur  les 
mêmes  bases  que  nos  expériences,  est  entourée  de.difticuUés 
considérables  qui  nous  ont  empêché  de  tirer  aucune  conclu- 
sion. 

On  observe  bien  quelquefois  un  abaissement  notable  de  la 
température  profonde  dans  les  paralysies  anciennes,  niais 
presque  toujours  alors  il  y  a  une  atrophie  du  membre  impu- 
table à  l'inertie  fonctionnelle,  ei  cette  atrophie,  dans  laquelle 
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le  flystèmo  nerveux  n'intervient  que  d'une  manière  indirecte» 
peut  être  la  véritable  cause  de  l'abaissement  de  la  tempéra- 
ture. 

Lorsque  le  refrcàdissement  n'est  pas  ft-ès-prononcé  on 
éprouve  de  grandes  difficultés  pour  bien  apprécier  la  tempé- 
rature profonda 'd'un  membre,  surtout  dans  les  eas  de  para- 
plégie, qui  nous  intéresBeot  plus  spécialement.  Comme  il 
s'agit,  OQ  effet,  de  températures  relatives,  il  faudrait  avoir  un 
point  de  comparaison,  c'esl-à-dire  pouvoir  prendre  à  la  fois 
la  température  dans  une  partie  malade  et  dans  une  partie 
saine  identique.  Dans  la  paraplégie  on  est  privé  de  cette  res- 
source. 

Si  l'on  veul  se  rendre  compte  des  causes  d'erreur  aux- 
quelles on  est  exposé  dans  ces  recherches,  on  n'a  qu'à  se 
reporter  à  nos  expériences.  Nous  n'avons  pu  arriver  à  des 
résultats  positifs  qu'ea  suivant  la  marche  de  la  température 
dans  cinq  régions  à  la  fois  et  en  la  comparant  à  ce  qu'elle 
était  avant  l'expérience.  Si  l'on  s'était  contenté,  par  exemple, 
d'étudier  la  température  profonde  d'un  membre  paralysé  et 
la  température  rectale,  on  aurait  pu,  à  certains  moments  de 
l'expérience,  croire  à  une  élévation  de  la  température  du 
membre  alors  qu'il  y  Avait  un  abaissement.  Dans  les  expé- 
riences ni  et  IV,  en  effet,  la  températum  de  l'aine  a  été  quel- 
quefois supérieure  à  la  température  rectale.  A  l'état  normal, 
chez  le  lapin,  la  température  est  sensiblement  égale  dans  ces 
deux  régions  lorsque  l'on  enfonce  le  thermomètre  dans  le 
rectum  à  une  profondeur  toujours  égale  de  5  centimètres  en- 
viron. Si,  à  certains  moments,  elle  devient  supérieure  dans 
l'aine,  cela  doit  être  attribué  à  la  diarrhée  qui  se  produit 
souvent  après  les  sections  de  la  moelle  et  surtout  à  la  dila-^ 
tation  des  vaso-moteurs  cutanés  qui  modifie,  dans  une  cer- 
taine mesure,  la  température  profonde  d'un  membre  et  dissi- 
mule une  partie  du  refroidissement  qui  se  produit  dans  les 
parties  paralysées.  Ce  n'est  donc  qu'en  comparant  la  marche 
de  la  température  dans  l'aine  et  dans  l'aisselle  qu'on  établil 
l'abaissement  relatif  de  la  température  profonde  dans  les  par- 
ties paralysées,  et  il  ne  suffit  pas,  une  fois  l'opération  faite, 
de  prendre  des  indications  thennométriqaes  dans  ces  deux 
régions,  il  faut.les  prendre  aussi  avant;  car,  à  l'état  normal. 
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chei  le  lapin,  la  température  est  toujours  un  peu  plus  élevée 
dans  l'aine  que  dans  l'aisselle,  ce  qui  tient  à  ce- que  le  iher- 
momètre  est  recouvert  de  parties  plus  épaisses  ;  il  faut  donc 
en  tenir'  compte  lovsque  l'on  veut  étutÛer  les  modifications 
qui  se  produisent  après  la  section  de  la  moelle. 

Du  reste,  nous  ne  pensons  pas  que  la  vie  Boît  compatible 
avec  une  section  complète  de  la  moelle  ni  avec  les  altérations 
qui  détruisent  son  influence  trophique  sur  les  tissus.  De  ce 
que  la  moelle  ne  fonctionne  plus  comme  organe  de  transmis- 
sion, il  ne  s'en  suit  pas  qu'elle  ne  puisse  continuer  à  agir 
comme  centre  d'innervation.  Or,  il  est  probable  qu'il  en  est 
ainsi  dans  la  plupart  des  paralysies  anciennes,  et  que  le  re- 
froidissement, lorsqu'il  existe,  doit  être  rapporté  à  l'atrophie 
qui  résulte  de  l'inertie  fonctionnelle.  L'étude  de  ces  faits  n'eet 
donc  pas  d'une  grande  utilité  pour  éclairer  le  rôle  de  la 
moelle  épiniére  dans  la  calorification,  et  nous  n'y  insisterons 
pas  davantage. 

Noos  croyons  avoir  établi  que  la  moelle  épiniére  intervient 
dans  la  chaleur  animale,  par  des  nerfs  distincts  des  vaso- 
moteurs,  puisque  leur  influence  est  inverse,  mais  on  remar- 
quera que  nous  n'invoquons  nullement  des  nerfs  spéciaux 
présidant  à  la  criorification. 

L'influence  que  la  moelle  épiniére  exerce  snr  les  phéno- 
mènes physico-chimiques,  qui  sont  la  source'  du  calorique,  ne 
saurait  être  différente  de  celle  qu'elle  a  sur  la  nutrition  par 
les  nerfs  musculaires,  par  les  nerf^  sécréteurs  et  par  d'autres 
encore  que  nous  ne  connaissons  pas,  mais,  dont  le  besoin  se 
.'ait  sentir,  car  il  est  probable  que  la  cellule  la  plus  obscure 
est  tout  aussi  bien  que  la  fibre  muscnlaire  ou  la  cellule  hépat- 
tique  soumise  à  l'influence  régnlatrice  du  système  nerveux. 
Sans  doute,  les  Cémenta  anatomiques  portent  en  eux-nïèmes 
une  activité  propre  et  spéciale  pour  chaque  espèce  d'él^ent, 
mais  qued  désordre  si  toutes  ces  activités  étaient  abandon- 
nées à  elles-mêmes!  Il  n'y  aurait  pkie  aucune  proportion  dans 
le  développement  des  organes  ni  aucune  harmMiie  dans  leUf 
fonctionnement. 

Il  faut  de  toute  nécessité  un  régulateur,  qui  fasse  converger 
toutes  ces  forces  éparses  vers  un  même  but  et  réalise  cette 
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unité  qui  est  un  des  traits  les  plus  frappants  de  l'organisme 
vivant.  Ce  régulateur,  c'est  le  système  nerveux,  et  comme  la 
vie  des  éléments  anatomiques  est  -essentiellement  liée  à  un 
renouvellement  moléculaire  incessant,  il  tient  par  suite  sous 
sa  dépeadance  la  source  de  la  chaleur. 

Cette  manière  d'envisager  le  rôle  du  système  nerveux  se 
prête  difûcilement,  on  le  conçoit,  à  une  localisation,  telle  que 
ï'eutendent,  du  moins,  ceux  qui  invoquent  des  centres  ther- 
miques, mais  elle  n'est  nullement  incompatible  avec  l'exis- 
tence de  centres  modérateurs  de  la  calohfîcation,  soil  que  ces 
centres  interviennent,  comme  le  pense  Tschcschichin,  en  re- 
frénant l'activité  médullaire,  soit  qu'ils  agissent  par  l'inter- 
médiaire des  vaso-moteurs  qui  règlent  la  dépense  du  calo- 
rique. Ces  centres  thermiques  ont  certainement  l'avantage  de 
simpliller  les  choses.  Il  est  séduisant  de  croire  qu'il  y  a  cer- 
tains départements  du  système  nerveux  spécialement  chargés 
de  maintenir  l'équilibre  de  la  température  au  milieu  des  cau- 
ses nombreuses  qui  tendent  à  la  troubler ,  il  est  fort  simple 
d'expliquer  la  fièvre  par  un  relâchement  du  centre  modéra- 
teur delà  caloriQcation;  mais,  tout  en  reconnaissant  qu'en 
agissant  sur  les  parties  qui  avoisinent  l'isthme  de  l'encéphale 
ou  sur  le  bulbe  on  peut  modifier  d'une  manière  plus  ou 
moins  persistante  la  chaleur  centrale,  nous  ne  pensons  pas 
que  ces  expériences  autorisent  de  pareilles  conclusions. 

«La  facilité  avec  laquelle  on  admet  sans  cesse  de  nouveaux 
centres  dans  cette  région,  dit  M.  Yulpian,  montre  que  l'on 
n'a  qu'une  idée  inexacte  ou  confuse  du  rôle  physiologique  de 
l'isthme  de  l'encéphale  ' .  > 

Nous  aurions  à  nous  demander,  pour  compléter  cetteétude, 
quel  rôle  Joue  la  moelle  épiniére  dans  les  différents  processus 
fébriles,  mais  c'est  une  question  trop  remplie  de  difQoullés  et 
trop  au-dessus  de  nos  forces  pour  que  nous  ayons  la  préten- 
tion de  la  résoudre.  Remarquons  seulement  qu'on  est  bien 
prés  d'admettre  que  le  système  nerveux  est  l'intermédiaire 
obligé  de  toute  élévation  pathologique  de  température,  lors- 
qu'on a  démontré  que  non-seulement  il  règle  la  dépense  du 
calorique,  mais  qu'il  tient  sous  sa  dépendance  immédiate  les 
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combustions  intimes,  qui  sont  la  source  de  la  chaleur  et  qui 
dans  la  fièvre  prennent  une  activité  anormale.  Toutefois,  il 
serait,  selon  nous,  aussi  peu  physiologique  de  localiser  la 
fièvre  dans  le  système  nerveux  et  d'en  faire  une  sorte  d'acte 
réflexe  que  de  lui  attribuer  une  origine  purement  humorale. 
I)  n'est  guère  douteux  que,  dans  te  plus  grand  nombre  des 
cas,  k  fièvre  ait  pour  cause  première  une  altération  du 
sang,  et  on  ne  saurait  nier  qu'il  y  a  à  notre  époque  une  ten- 
dance très-marquée  à  l'admettre  dans  toutes  les  afTections 
fébriles.  Certains  faits  semblent  prouver  cependant  que  la 
fièvre  pourrait  avoir  une  origine  purement  nerveuse.  Rappe- 
lons l'expérience  de  M.  Cl.  Bernard  qui,  après  avoir  déve- 
loppé chez  le  cheval  une  fièvre  traumatique  assez  intense  en 
enfonçant  un  clou  dans  la  partie  du  pied  recouverte  par  le 
sabot,  n'a  pas  vu  l'élévation  de  la  température  se  produire 
lorsque  préalablement  il  avait  coupé  les  nerfs  sensitifs  qui 
partent  du  pied. 

Nous  avons  cité,  au  début  de  ce  travail,  l'observation  d'un 
malade  mort  en  état  de  mal  épileptique,  chez  qui  la  tempéra- 
ture continua  à  s'élever  malgré  la  cessation  des  attaques  con- 
\'ul3ives.  MM.  Charcot  et  Bourneville  ont  rapporté  des  faits 
semblables,  en  faisant  remarquer  qu'il  n'est  pas  possible 
d'expliquer  l'élévation  considérable  de  la  température  que 
l'on  observe  en  pareil  cas  uniquement  par  la  contracture 
musculaire.  D'autre  part  il  serait  assez  rationnel,  en  rappro- 
chant ces  faits  de  nos  expériences,  de  rapporter  la  fièvre 
comme  les  phénomènes  convulsifs  à  l'excitation  de  la  moelle, 
qui  n'agit  pas  seulement  sur  la  fibre  musculaire,  mais  sur 
tous  les  tissus,  et  imprime  aux  combustions  dont  ils  sont  le 
siège  une  activité  qui  est  la  cause  du  développement  de  la 
chaleur.  Lorsque  les  muscles  épuisés  n'obéissent  plus  à 
l'excitation  nerveuse,  elle  continue  à  s'exercer  sur  les  élé- 
ments anatomiques  et  l'impulsion  que  les  oxydations  molécu- 
laires ont  regue  semble  persister  quelque  temps  après  les 
dernières  manifestations  de  la  vie.  Le  tétanos  se  prête  à  des 
considérations  semblables  et  de  plus  son  développement  n'est 
pas  sans  analogie  avec  l'expérience  de  M.  Cl.  Bernard  que 
nous  venons  de  citer.  Mais  ce  n'est  pas  seulement  l'élévation 
terminale  de  la  température  qu'on  peut  isoler  de  la  conlrac- 
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lure  ;  dans  la  période  des  convulsions  tes  pIuB  violentes  la 
fièvre  semble  aussi  neconnaitre  une  autre  cause.  Chez  trois 
malades  atteints  de  tétanos,  que  nous  avons  observée  pendant 
notre  internat  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Dolbeau  et 
qui -étaient  traités  par  de  fortes  doses  de  choral,  nous  avons 
remarqué  que,  malgré  le  sommeilet  la  résolution  complète  des 
muscles  produite  par  le  médicamant,  la  températare  continuait 
à  s'élever.  La  ûèvre  et  la  contractiure  semMent  donc  élre 
dans  ces  affections  deux  phénomènes  distincts,  mais  qu'on 
est  tenté  de  rapporter  à  la  même  cause,  l'excitation  médul- 
laire. On  peut  objecter  cependant  que,  si  la  oontraoture  n'est 
pas,  comme  on  le  croyait  autrefois,  la  ceiise  directe  de  l'éilé* 
valion  de  température,  elle  peut  modifier  le  sang  par  le  travail 
de  désassimiiation  qu'elle  provoque  et  que  c'est  cette  modiilcA' 
tion  qui  est  la  cause  de  la  fièvre.  Nous  avouons  n'avoir  pas 
de  réponse  à  oette  objection,  qui  n'est  d'ailleurs  qu'une  hy- 
pothèse gratuite  ;  mais  en  concédant  que  dans  tous  les  états 
fébriles  il  y  a  une  altération  du  sang,  la  question  se  pose  en- 
core ainsi  :  les  vibrions,  les  virus,  les  produits  septiques 
de  toute  sorte,  sont-ils  capables  de  produire,  par  eux-mêmes, 
la  flèviie,  sBjis  l'intermédiaire  du  sysième  nerveux,  par  un 
acte  plutôt  diinûque  que  vital?  Si  tout  se  passait  dans  le  sang 
et  que  la  destruction  des  globules  rouges  fournit  seule  les 
éléments  de  la  combustioa  fébrile,  conunele  veut  Yaidismnth, 
on  pourrait  à  la  rigueur  le  comprendre,  mais  il  n'en  est  pas 
ainsi  :  la  coufiomption  qui  résulte  de  tout  état  fébrile  un  peu 
prolongé  atteste  que  tous  les  tissus  ont  pris  part  à  l'action.  Or, 
comme  on  n'a  pas  trouvé  dans  les  modiOcations  des  éléments 
normaux  du  aaug  la  oaose  de  laGèvre.  on  est  forcé  d'admettre 
que  des  principes  aassi  nombreux  et  d'une  nature  aussi  dis- 
semblable que  oeuK  que  l'on  suppose  [»<oduire  les  différenls 
états  fébriles  vont  impressionner  directement  les  éléments 
«oatomiqueB  et  activer  leurs  combustions.  G'eslXaire  uoeity- 
pùlhése  peu  vraisemblable. 

D'ailleurs,  «  le  naissanoe  instantaiiée,  le  déiwloppement 
souveot  si  prompt  et  le  déclin  parfois  si  rapide  de  la  chaleur 
fébrile,  sa  disparition  subite  par  l'^i^loi  de  certains  moyens  : 
quinine,  digitale  ;  sa  durée  malgré  la  dièto,  les  rafraicjussants 
et  les  spoliaUÔDS,  détournent  l'idée  d'un  acte  spontanément 
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et  primilivem&nt  .ckimiqae,  et  iadiquant  uoe-canAe  rSCfj've  qui 
allume  et  étËint  la  combusLioD.  Cette  cause  a«  saurait  être 
autre  que  le  système  nerveux  '.  > 

Mais  00  est  loin  d'a^'oi^  donné  la  solution  àa  probité, 
quand  on  a  admis  l'iotervealion  du  système  nerveux  dans  la 
fièvre.Dequellemanièreagit-il?Est-ceseuleiceat  eu  diminuant 
la  dépense  du  calorique  ou  bien  en  activant  mo.  production  ? 
Intervient- il  seulemeat  par  l'intermédiaira  des  nerfs  vaso- 
moteurs  ou  par  des  nerfs  qui  agissent  sur  la  nutrition,  sans 
l'intermédiaire  des  vaisseaux  ?  Telle  est  la  question. 

■  Le  point  de  départ  des  idées  actuelles  est  dans  les  ex- 
périences de  M-  Cl.  Bernard  et  de  ses  imitateurs,  démontrant 
l'intluence  des  nerfs  sympathiques  sur  la  fonction  das  capil- 
laires^ .  •  C'est  en  effet  avec  les  vaso-moteors  qu'on  a 
voulu  tout  expliquer,  niais  nous 'craignons  qa'on  ait  un  peu 
abusé  d'une  des  plus  belles  découvertes  de  la  physiologie. 
Avec  les  vaso-moteurs,  on  a  fait  des  théories  presque  exclu- 
sivement mécaniques  de  la  fièvre. 

D'après  M.  Marey,  l'élévation  de  la  température  centrale 
serait  due  à  la  coatractLoa  des  vaisseaux  capillaires  p^iphé- 
riques  qui  accompagne  le  frisson  et  ^i,  an  refoulant  le  sang 
dans  les  parties  profondes.  l'eBipêcbe  de  se  relroidir.  La 
production  du  calorique  ne  serait  pas  augmentée  ou  le  serait 
d'une  manière  insignifiante.  Dans  la  période  de  réacticMi, 
tout  s'expliquerait  par  un  simple  phénomène  de  nivellement 
de  la  chaleur  centrale.  Cette  théorie  et  celle  de  M.  Traube, 
^i  s'en  rapproche,  sont  ruinées  par  oe  iait  que  la  Qèvre  s'ac- 
Dompagne  toujours  d'une  élimination  plus  abondante  d'urée 
et  d'acide  cariioDique  et  que  dans  la  ûèvve  intermittente,  en 
particulier,  -on  a  constaté  que  raugmaatatvou  de  l'urée  et  l'é- 
lévation de  la  température  cooiraeitt^ent  deux  ou  trois  heures 
avant  le  frisson  (Baeraneprung,  Michael.  Thomas). 

C'est  donc  sur  la  source  même  du  calorique  que  le  sys- 
tème nerveux  doit  agir.  Là  encore  on  a  invoqué  les  vas©- 
Bkoteurs,  et  c'est  à  leur  paralysie  qu'on  a  rj^porté  l'exf^ra- 
tioB  du  travail  de combustioQ.  Maisque  de  contradictiiuLS  e^ 


Iliriz,  Diet.  de  niérf,  rt  rfs  thlt..  l.  tV,  p.  9H.  a 
Hirtz,  /oe.  câ«(.,  m.  FlÈvM,  I.  XIV,  p.  71U, 
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d'invraisemblance  dans  cette  théorie!  La  chaleur  s'élève  en 
effet  pendant  le  frisson,  qui  s'accompagne  d'un  spasme  évi- 
dent des  capillaires;  elle  continue  à  s'élever  pendant  la  pé- 
riodede  réaction,  où  la  dilatation  des  vaisseaux  ne  saurait  être 
mise  en  doute.  Il  faut  donc  admettre  que  derrière  cette  scène 
mobile  les  capillaires  profonds,  dont  la  dilatation  serait  la 
cause  de  l'élévatioa  de  température,  obéissent  à  une  influence 
plus  régulière,  et  l'on  voit  quel  singulier  mélange  d'actions 
diverses  cette  manière  de  voir  suppose.  Du  reste,  rien  ne 
prouve  que  la  dilatation  des  vaisseaux  qui  accompagne  la 
section  du  grand  sympathique  soit  par  elle-même  capable  de 
produire  une  exagération  des  combustions  et  d'agir  sur 
réchauffement  des  parties  autrement  que  par  une  répartition 
différente  du  calorique  central.  L'afflux  plus  considérable  du 
sang  semble,  au  premier  abord,  favorable  à  l'idée  de  com- 
bustions plus  actives,  mais  on  peut  objecter  que  son  passage 
trop  rapide  en  ne  permettant  pas  un  contact  suffisant  des  glo- 
bules avec  les  éléments  anatomiques  entrave  les  oxydations, 
et  en  effet  le  sang  revient  plus  rouge  et  moins  chaîné  d'acide 
carbonique,  et  M.  Cl.  Bernard  a  été  assez  frappé  de  ce  fait 
pour  admettre  que  le  grand  sympathique  agit  sur  la  calorifi- 
cation  par  des  nerfs  distincts  des  vaso-moteurs,  mais  qui  agi- 
raient dans  le  même  sens,  c'est-à-dire  que  leur  excitation 
refroidît  les  tissus  et  que  leur  paralysie  les  réchauffé. 

Il  n'est  donc  pas  aussi  facile  d'expliquer  la  fièvre  par  des 
troubles  vasculaires  et  par  la  paralysie  du  grand  sympathique 
qu'on  pourrait  le  croire  au  premier  abord.  Si  au  contraire 
on  admet,  ce  que  nous  croyons  avoir  démontré,  que  le  système 
nerveux  a  sur  la  calorification  une  double  influence,  que  non* 
seulement  il  règle  la  dépense  du  calorique  par  les  vaso-mo- 
teurs, mais  que  par  d'autres  nerfs  il  tient  sous  sa  dépen- 
dance immédiate  les  combustions  intimes  et  la  source  de  la 
chaleur,  on  peut  édifier  une  théorie  bien  plus  rationnelle  de  la 
fièvre. 

Le  système  nerveux,  impressionné  par  les  principes  pyré- 
togènes  qui  circulent  dans  le  sai^,  réagit  d'une  manière  spé- 
ciale. Le  trouble  du  système  nerveux  dans  la  fièvre  est  ca- 
ractérisé par  une  exagération  de  l'iacitation  nutritive  qu'il 
exerce  sur  les  éléments  anatomiques.  Dans  la  moelle  en  par- 
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liculier,  il  se  produit  l'inverse  de  ce  que  nous  réalisons  dans 
nos  expériences,  où,  en  supprimant  son  influence,  nous  dimi- 
nuons les  combustions:  Ce  n'est  donc  pas  par  un  processus 
paralytique  qu'il  intervient,  mais  au  contraire  par  une  excita- 
tion anormale  qui  dans  certains  cas,  d'ailleurs,  ne  borne  pas 
-  son  inRuence  aux  phénomènes  de  nutrition  et  de  calorifioa- 
tion,  mais  se  traduit  par  des  frissons,  des  claquements  de 
dents,  des  convulsions,  etc.  Les  vaso-moteurs  se  comportent 
dans  l'acte  fébrile  d'une  manière  variable  et  leur  influence  est 
secondaire.  Le  plus  souvent  les  vaisseaux  sont  relâchés, 
parce  que  toutes  les  fois  que  la  chaleur  dépasse  une  certaine 
limite  l'oi^^anisme  lutte  contre  son.  accumulation  en  activant 
les  causes  de  refroidissement.  Le  système  nerveux  ne  perd 
pas  en  effet  son  rôle  de  régulateur  de  la  température  dans 
la  fièvre,  sans  quoi  elle  augiueuterait  indéfiniment.  La  chaleur 
fébrile  n'est  que  l'exagération  de  la  chaleur  normale  dont  le 
niveau  s'élève  et  le  malade  peut  maintenir  sa  température 
pendant  plusieurs  jours  à  40°,  comme  il  la  conserve  à  37°  dans 
l'état  physiologique. 

Nous  le  répétons  en  terminant,  nous  n'avons  pas  la  préten- 
tion de  résoudre,  avec  quelques  expériences,  une  question 
aussi  complexe  que  celle  de  la  fièvre,  mais  nous  sommes  con- 
vaincu que  c'est  dans  ce  sensqu'elle  trouvera  tôt  ou  tard  son 
explication. 
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NOTE  SUR  LES  TROUBLES  DE  LA  SENSIBILITÉ  DANS 
LA  TÉTANIE, 

par  le  D*  Anatole  MAMOUVMKZ  (de  ValenoieBMS). 


ICommuniMlion  au  Congrès  de  CtermoDt-Ferrand,  ts%.)- 


Depuis  queDance,  en  1830,  a  fait  eonnaître  sons  te  nom 
de  tétanos  intermittent  «ne  entité  morbide  à  peine  entrevue 
jusqu'alors,  appelée  aujourd'hui  tétanie  ou  contracture  idio- 
patîiique  des  extrémitfe,  les  observateurs,  surtout  préoccu- 
pés des  troubles  de  !a  motilité,  n'ont  que  rarement  ettncs- 
demment  mentionné  la  paralysie  de  sensibilité  parmi  tes 
symptômes  de  cette  curieuse  affection. 

Delpech  (1846)  est  encore  un  des  auteurs  qui  sesont  le 
mieux  rendu  compte  de  l'importance  de  ce  symptôme. 

D'après  ce  qu'il  nous  a  été  donné  d'observer,  la  paralysie 
sensitive  serait  constante,  du  moins  chez  l'adulte,  et  parfois 
d'une  intensité  considérable.  Les6observations  qui  ont  servi 
de  base  à  notre  étude  n'ont  pas  été  choisies,  ce  sont  celles 
des  seuls  casque  nous  ayons  rencontrés  depuis  1869; 
4  portent  sur  des  femmes  dans  l'état  puerpéral,  les  2  autres 
ont  trait  à  des  hommes.  Elles  ont  été  recueillies  en  vue  de 
servir  à  l'étude  des  troubles  sensitîfs  en  général  dans  la  té- 
tanie'. 


i  Voir,  pour  les  dtisiis  el  Us  observa  lions,  nos  Beehercbes  sur  /es  troables 
de  la  seasibililé  dtna  la  eontraelure  i<liop»thiqu«  des  extréaiiiés,  Mémoir» 
couronné  par  la  Société  médicale  du  Nord,  Paris,  Delahafe,  IS77. 
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33C  A.    UANOUVniEZ. 

g  1.  —  Synptonititol*!^*  el  ph7alaiagl«  pftlkola|[l4iie. 

Nous  passerons  en  revue  les  TROUBLES  DE  SENSIBI- 
LITÉ avant,  pendant  et  après  la  période  de  contracture. 

Période  pvodromjque. 

Les  troubles  sensitifs  PRODROMIQUES  de  la  maladie 
peuvent  être  groupés  en  précoces  ou  tardifs,  suivant  qu'ils 
apparaissent  plusieurs  mois  ou  quelques  Jours  seulement 
avant  la  contracture. 

A.  — Précoces:  1"  douleurs  arthralgiques  des  membres 
qui  doivent  être  contractures;  2'  engourdissement  et  Four- 
miUements  des  extrémités  ;  3°  sensation  pénible'de  raideur 
dans  les  extrémités  qui  seront  les  premières  ou  les  seules 
atteintes  ;  4°  sensation  de sautiîlement  à  l'estomac,  par  spas- 
mes musculaires  de  cet  organe  ;  5°  coliques  avec  diarrhée, 
dépendant  du  spasme  de  la  tunique  musculaire  de  l'intestin  ; 
6°  sensation  de  sautillement  du  globe  oculaire  liée  à  du 
nystagmus  ;  T  amblyopie  passagère. 

B.  —  Tardifs  :  douleurs  et  engourdissement,  causés  par 
les  légères  crampes  qui  se  manifestent  quelques  jours  avant 
la  contracture,  dans  les  parties  devant  être  affectées.  Dans 
un  cas  le  tétanie  a  été  annoncée  vingt-quatre  heures  à  l'a- 
vance par  de  la  raideur  à  la  face  liée  à  des  spasmes  muscu- 
laires. 

Période  d'état. 

A.  —  Les  troubles  sensitifs  LIÉS  A  L'ACCÈS  DE  CON- 
TRACTURE sont  différents  avant,  pendant  et  après  l'accès  : 

Avant  l'accès  :  engourdissement,  fourmillements  et  dou- 
leurs de  crampes  dans  les  parties  qui  seront  atteintes.  Quel- 
quefois, accès  de  fièvre  avec  frissons. 

Pendant  l'accès  :  douleurs  constrictives  dans  les  parties 
contracturées,  s'étendant  rarement  en  s'attéauant  aux  par- 
ties homologues  de  l'autre  moitié  latérale  ou  à  tout  le  reste 
du  corps. 

Après  l'accès  :  fourmillements  dans  les  parties  qui  vien- 
nent d'èlre  atteintes. 
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NOTE   SUR    LES   TROUDLES   DB   LA   S 

B.  —  Les  troubles  de  sensibilité  les  plus  importants  sont 
ceux  observés  DANS  L'INTERVALLE  DES  ACCÈS  téta- 
niques, et  dont  Toici  l'énumération  : 

1°  Généralement  douleurs  rbumatoïdes  des  membres,  par- 
fois névralgie  faciale. 

2°  Sensation  pénible  db  raideur  des  extrémités. 

3'  Constamment  paralysie  sensitive  plus  ou  moins  com- 
plète de  la  peau  et  des  muqueuses,  avec  tendance  à  prédo- 
miner aux  extrémités,  plus  particulièrement  à  celles  qui  sont 
le  siège  de  prédilection  de  la  contracture,  et  s'accompagnant 
rarement  d'une  altération  des  sens  ;  ses  symptômes  sont  les 
suivants  : 

Fourmillements  et  engourdissement  des  extrémités; 

HypesthOsie  de  la  peau,  ou  diminution  de  la  sensibililé  tac- 
tile qui  peut  être  plus  deC  fois  moindre  que  normalement;  elle 
est  en  général  plus  accentuée  dans  une  moitié  latérale  du 
corps,  surtout  aux  membres  supérieurs  et  spécialement  aux 
doigts  de  la  moitié  interne  de  la  main  ; 

Anestbésie,  ou  perte  de  la  sensibilité  tactile  des  muqueu- 
ses linguale  et  staphylo-palaline,  de  la  cornée  et  de  la  con- 
jonctive oculaire  ; 

Analgésie  ou  hypalgésie  (perte  ou  diminution  de  la  sensi- 
bilité à  la  douleur)  à  la  piqûre  et  à  la  brûlure  de  la  peau, 
surtout  marquée  aux  membres,  particulièrement  aux  supé- 
rieurs, plutôt  à  gauche,  à  leur  extrémité  et  vers  le  bord  in- 
terne de  la  main  ; 

Analgésie  de  la  cornée,  de  la  conjonctive  oculaire  et  des 
muqueuses  linguale  el  staphylo-palatine. 

Cette  altération  de  la  sensibilité  à  la  douleur  contraste  avec 
l'existence  simultanée  de  vives  douleurs  rbumatoïdes  dans 
les  mêmes  régions  {analgésie  douloureuse).  D'ailleurs,  danS' 
an  cas,  la  brûlure,  qui  n'avait  pas  été  sentie  immédiatement 
en  tant  que  traumatisme,  l'avait  été  consécnlivemeat  en  tant 
que  processus  pathologique  ;  ce  que  nous  avons  exprimé  en 
disant  qu'il  y  avait  alors  analgésie  sans  anodynie  à  la  brû- 
lure. 

Presque  toujours,  â  côté  de  ces  troubles  des  sensibilités  au 
tact  et  à  la  douleur,  se  rencontrent  : 

De.  ïatliermeslbvsie  ou  de  l'bypothermestltésie  (perte  ou 
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diminution  de  la  seneibilité  à  le  températnre)  des  membres, 
sartout  des  mains,  spécialement  du  médius,  rarement  de  la 
face,  et  plutôt  à  gauche  ; 

De  Vapullesthôsie  (perte  de  la  sensibilité  au  chatouillement) 
généralisée  dans  les  cas  graves,  localisée  à  ane  moitié  laté- 
rale du  corps  dans  les  cas  de  moyenne  intensité. 

Ënfm,  chez  le  malade  le  pins  gravement  atteint,  il  y  a  eu 
affaiblissement  de  la  sensibilité  d'activitii  musadaire. 

Les  rares  altérations  des  sens  se  sont  bornées  à  de  Yam- 
blyopie  unilatérale  et  des  mouches  volantes,  à  de  la  surdité 
passagère  unilatérale  et  des  bourdonnements  d'oreilles.  Il  est 
remarquable  que  le  goût  ait  été  conservé  intact  ou  à  peine 
éiQoussé,  malgré  la  paralysie  de  la  sensibilité  générale  (au 
tact  et  à  la  douleur)  de  la  muqueuse  lin{;uale. 

4"  Fréquemment,  sensation  de  constriction  gutturale 
pénible  liée  au  spasme  des  muscles  pharyngiens. 

5°  Parfois  sENSATtoN  pénible  de  boûlk  (EsopHAorENNE  avec 
gène  de  la  déglutition,  dépendant  du  spasme  musculaire  de 
l'œsophage. 

6'  Gastralgis  et  coliques  intestinales  violentes  parais- 
sant résulter  du  spasme  musculaire  de  l'estomac  et  de  l'in- 
testin. 

7°  Rarement,  sensations  de  constriction  gdtturale  et 
DE  ^jffocation  causées  par  du  spasme  de  la  glotte. 

8°  Sensation  de  suffocation  éptOASTRiQUB  par  spasme  du 
diaphragme. 

9"  Chei  les  nourrices,  sensation  de  tirailleubnts  dou- 
loureux dans  les  uaubllss. 

lO'  Sensation  de  frbuisseubnt  dans  la  tête. 

11°  Sensation    de   tiraillement    oculaire  et    douleurs 

■CONSTRICTrvBS    PALPÉBBALES    ET    PÉRlORBITAmES,   lléSS   tl    deS 

spasmes  musculaires  du  globe.de  l'œil  et  des  paupières. 

12°  Vestiges. 

13*  Frissons,  survenant  chaquefois  qua  la  malade  se  lève 
ou  qui  constituent  le  stade  d'algidité  d'un  accès  fébrile  pré- 
curseur de  la  génjéralisalion  de  la  conlraclure. 

Pvriode  de  déclin. 

Dans  les  cas  où  les  malades  ont  pu  être  observés  an  temps 
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sufBsant  après  ]■»  disparition  des  accès,  nous  avoQS  constaté 
que  les  troubles  de  sensibilité  ont  longtemps  survécu  à  la 
contracture. 

Troubles  circulatoires  concomitants. 

Enfîn,  sans  parler  de  la  parésie  motrice,  il  existe  dans  la 
tétanie  un  ordre  de  symptômes  concomitanls  susceptibles 
d'éclairer  sa  palhogénie  et,  en  particulier,  celle  des  altéra- 
tions de  sensibilité  ;  nous  voulons  parler  des  troubles  circu' 
Jatoires,  turgescence  œdémateuse  avec  coloration  violacée, 
refroidissement  des  extrémités  et  ischémie. 

n  est  possible  que  ces  troubles  circulatoires  soient  les  acci- 
dents primordiaux  et  cpie,  portant  sur  les  vaso  aervoruai,  ils 
donnent  lieu,  par  une  sorte  d'asphyxie  locale,  aux  divers 
symptômes  sensitifs  et  moteurs  caractà-isant  la  contraclui'e 
idiopathique  des  extrémités,  qu'il  conviendrait  dès  lors  de 
considérer  comme  une  névrose  des  nerfs  périphériques. 

Cette  opinion  se  trouve  d'ailleurs  confirmée  par  les  bons 
^fets  du  bromure  de  potassium. 

I  s VrMklH  MB^iirs  CMiBft  élémcKt  de  <UsMS(le 

dUféMMUel. 

Dans  un  cas  de  tétanos  fraumatique,  grave  et  généralisé, 
par  coup  de  feu,  la  sensibilité  était  conservée  absolument  in- 
tacte. Si  les  observations  ultérieures  venaient  confirmer  le 
fait,  la  paralysie  sensilive  pourrait  intervenir  comme  élément 
de  diagnostic  différentiel  de  ces  deux  maladies. 

I  s.  —  WLém»wvm»  velaUvea  A  l'caAwee. 

Tel  a  été  le  résultat  de  nos  recherches  chez  l'adulte  ;  en 
est-il  de  même  pour  les  enfants?  M.  Bouchut  n'a  conelaté 
<AeE  eax  t'anestbésie  qu'une  seule  fois  et  encore  sur  nne 
fïUe  de  13  ans. 

En  janvier  1878,  nous  avons  observé,  à  la  Pitié,  dans  le 
service  dn  regretté  professeur  Lorain,  un  petit  garçon  de 
6  semaines,  allaité  par  une  mère  névropethique,  et  ({ui,  sous 
l'influence  d'un  fhihl  humide,  avait  été  atteint  de  contrac- 
ture permanente  d'emblée,  en  partie  réductible,  des  membres 
abdominaux  dans  la  flexion  de  leurs  différents  articles^  plus 
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311) 

particulièrement  du  côlé  gauche,  sans  paralysie  appareille  de 

sensibilité. 

Nous  n'avons  pu  noti8  résoudre  à  classer  cette  observation 
dans  le  même  cadre  pathologique  que  la  contracture  inter- 
mittente des  extrémités,  dont  le  type  le  plus  caractéristique 
se  rencontre  chez  les  femmes  en  état  puerpéral.  De  nouvelles 
observations  chez  les  jeunes  enfants  seraient  nécessaires 
pour  décider  si,  sous  un  nom  commun,  ne  se  trouveraient 
pas  confondues  deux  entités  morbides  distinctes. 

Il  se  peut  d'ailleurs  que  la  paralysie  sensitive  ne  soit  pas 
un  symptôme  de  la  tétanie  de  l'enfance. 

Enlin,  comme  à  cet  âge  l'exploration  de  la  sensibilité  offre 
de  grandes  difiicultés,  et  qu'en  particulier  l'examen  aesthé- . 
siométrique  est  souvent  impraticable,  on  devra  toujours  re-  . 
chercher  avec  le  plus  grand  soin  la  paralysie  sensitive  dans 
son  siège  de  prédilection. 

g  4.  —  Ti«llcni«iit. 

L'importance  des  troubles  de  sensibilité  dans  la  tétanie, 
rapprocliant  celle-ci  des  névroses,  légitime  l'emploi  du  bro- 
mure dv  potassium  {{ne,  pour  cette  raison,  nous  avons  pres- 
crit, et  qui  a  été  favorable  dans  les  deux  seuls  cas  où  nous 
y  avons  eu  recours. 

Conclusions. 

De  nos  observations  nous  pouvons  tirer  les  conclusions 
suivantes  : 

1*  Outre  divers  troubles  sensitifs  (sensations  douloureu- 
ses, pénibles  ou  seulement  anormales),  il  existe  constam- 
ment dans  la  tétanie,  du  moins  chez  l'adulte,  en  dehors  des 
acccès  et  après  leur  cessation  définitive,  une  paralysie  plus 
ou  moins  accentuée  des  sensibilités  au  tact,  à  ta  douleur,  à 
la  température  et  au  chatouillement,  de  la  peau  et  souvent 
même  des  muqueuses,  ayant  son  siège  de  prédilection  dans 
les  parties  affectées  de  contracture,  et  ne  s'accompagnant 
qu'exceptionnellement  d'altérations  des  sens. 

Ces  troubles  de  sensibilité  Justirient  l'essai  du  bromure  de 
potassium  que  nous  avons  heureusement  tenté  contre  cette 
maladie. 
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â*  Dans  l'étude  des  paralysies  sensitives,  ïsesthésiomètre 
est  indispensable  pour  apprécier  rigoureusemeot  l'état  de  la 
sensibilité  tactile. 

3'  Cliniquement,  l'analgésie  se  dédouble  en  analgésie  pro- 
prement dite,  ou  perte  de  la  sensibilité  à  la  douleur  pour 
ainsi  dire  physiologique,  immédiate  ou  provoquée,  et  en  ano- 
dynie  ou  abolition  de  la  sensibilité  à  la  douleur  pour  ainsi 
dire  pathologique,  consécutive  ou  spontanée. 

4°  Les  diverses  espèces  de  sensibilités  (aesthésie,  algé- 
sie,  odynie,  pallesthésie,  thermesthésie,  sensibilité  d'activité 
musculaire  et  même  le  sens  du  goût)  peuvent  être  altérées 
indépendamment  les  unes  des  autres.  Peut-être  im  jour  sera 
t-il  possible  de  démontrer  qu'à  ces  sensibilités  correspondent 
des  conducteurs  spéciaux  ou  tout  au  moins  des  corpuscules 
terminaux  périphériques  anatomiquement  distincts  pour 
chacune  d'elles. 


ARCH.  Di  rara.,  3<ai 
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Recherelies  phyaio-palhologiquee,  par  Ph.  LUSSANA  el  A.  LEMOlfiNE. 


CHAPITRE  IV. 

influence:  des  tubercules  quadrijumeaux  et  des  pédoncules 

cérébelleux  supérieurs  sur  les  mouvements. 

Art,  1«.  —  Résultats  d'expvriciices. 

Il  no  faut  pas  oublier  que  les  tubercules  quadri jumeaux 
reposent  sur  les  processus  cerebelli  ad  ieslcs  (pédoncules 
cérébelleux  supérieurs).  Ces  deux  organes  centraux  nerveux 
sont  unis  ensemble  chez  les  mammifères;  mais  chez  les 
oiseaux,  ils  sont  tout  à  fait  séparés  entre  eux  par  un  large 
ventricule  (ventricule  des  hhes  optiques  ou  des  tubercules 
bijameaux,  correspondants  aux.  quadrijumeaux  des  mammi- 
fères). 

Les  vivisections  du  pédoncule  supérieur  et  des  tubercules 
quadrijumeaux  se  pratiquent  de  la  manière  suivante  :  ou- 
verture du  crâne  avec  des  tenailles  incisives,  à  l'angle  posté- 
rieur interne  du  pariétal,  tout  prés  du  sinus  longitudinal 
(en  lâchant  de  l'éviter)  ;  par  l'ouverture  on  introduit  un  petit 
bistouri  (le  même  que  pour  les  couches  optiques),  en  diri- 
geant la  pointe  et  la  courbe  en  arrière;  on  arrive  ainsi  au 
tubercule  quad  ri  jumeau  antérieur,  qui  chez  les  lapins  et  les 
cabiais  se  trouve  à  découvert  entre  le  bord  postérieur 
interne  des  lobes  cérébraux  et  le  bord  antérieur  du  cervelet  ; 
alors,  on  dirige  en  arrière,   en  dehors,  puis  en  avant,  la 
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pointe  et  le  tranchant,  et  on  cherche  à  retirer  l'instru- 
ment en  direction  presque  transversale  et  à  demi-angle  droit 
avec  la  surface  du  crâne. 

On  est  sûr  d'avoir  blessé  les  tubercules  quadrij  umeaux  avec 
le  processus  cérébelleux,  si  l'animât  pousse  un  cri,  et  s'il  se  tord 
et  fléchit  son  corps,  surtout  la  colonne  vertébrale,  sur  le  plao 
horizontal  en  forme  de  pleurostotonos.  La  vue  est  perdue  par 
l'œil  opposé.  L'animal,  laissé  à  lui-même,  tourne  sur  le  côté 
correspondant  à  la  lésion.  11  tient  les  membres  antérieurs 
déviés  vers  le  côté  opposé,  et  la  colonne  vertébrale  fortement- 
pliée  de  côté. 

Le  cri  au  moment  de  la  blessure,  la  cécité  opposée  et  la 
rotation  du  côté  correspondanl  sont  des  phénomènes  consé- 
cutifs à  la  vivisection  des  tubercules  quadrijumeaux  connus 
depuis  longtemps  (voir  Flourens,  Biaggi,  Longet,  Renzi,  etc.). 
La  dévialion  latérale  de  la  colonne  vertébrale  est  le  phéno- 
mène important,  sur  lequel  nous  appelons  surtout  l'atten- 
tion, car  il  représente  l'innervation  motrice  dont  le  pédon- 
cule supérieur  est  le  centre  :  c'est  le  phénomène  constant  et 
caractéristique  de  la  vivisection  du  pédoncule  cérébelleux 
supérieur,  et  qui  ne  peut  pas  être  évité  en  blessant  les  tuber- 
cules quadrij  umeaux  qui  lui  sont  unis.  Nous  savons  que  la 
déviation  latérale  des  membres  antérieurs  dépend  de  la  lé- 
sion du  faisceau  moyen  pédonculaire,  qui  est  réuni  au  pro- 
cessus cérébelleux. 

Le  rotation  en  manège  est  causée  par  la  déviation  des 
membres  antérieurs,  ou  bien  par  la  courbure  de  la  colonne 
vertébrale  ;  c'est-é-dire,  ou  par  la  lésion  du  faisceau  moyen 
(rotation  vers  le  côté  opposé  à  la  déviation  des  membres),  ou 
fiar  la  lésion  du  processus  cérébelleux  (rotation  vers  la  con- 
cavité de  la  courbure  vertébrale) .  Cette  dernière  rotation  est 
ptns  persistante  (paralysie  des  muscles  latéraux  de  la  colonne 
vertébrale);  l'autre  mouvement  de  rotation,  dépendant  de 
l'irritation  du  faisceau  moyen,  disparait  petit  à  petit,  et  il 
a  lieu  vers  le  côté  correspondant  à  la  lésion  (Voir  art.  4, 
cbap.  111). 

Quelquefois  ces  deux  mouvements  alternent  et  sp  succèdent 
l'un  à  l'autre:  quelquefois  aussi  on  est  surpris  devoir  lequadru- 
péde  qui  tourne  sur  le  côté  correspondant  à  la  lésion,  avec  les 
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membres  déviés  latéralement  et  la  colonne  vertébrale  cour- 
bée vers  le  côté  opposé.  Plus  tard,  si  la  lésion  a  bien  atteint 
ie  processus  cérébelleux,  le  quadrupède  tient  la  colonne  ver- 
tébrale pliée,  même  en  repos,  avec  la  concavité  tournée  vers 
le  côté  de  la  lésion,  et  c'est  vers  ce  même  côté  qu'il  marche 
on  tournant.  Restent  donc  les  phénomènes  caractéristiques  de 
la  vivisection  du  pédoncule  cérébelleux  :  état  paralytique 
des  muscles  latéraux  du  côté  opposé  de  la  colonne  vertébrale  ; 
courbure  de  la  colonne  vertébrale  avec  la  concavité  tournée 
vers  le  côté  de  la  lésion  ;  rotation  consécutive  sur  ce  même 
côté  par  position  forcée  sur  le  flanc  correspondant. 

Le  processus  cérébelleux  est  le  centre  nerveux  des  mou- 
vements opposés  de  latéralité  de  la  colonne  vertébrale. 

C'est  un  fait  que  nous  avons  constaté  pendant  dix-sept 
années  dans  nos  cours  de  physiologie  expérimentale  et  que 
nous  avons  exposé  en  1868  à  l'Académie  de  médecine  de 
Bruxelles  dans  notre  Monograpbie  sur  les  centres  encépha- 
liques (publiée  en  italien,  à  Padoue,  en  1871 ,  typ.  Prosperini). 
Pour  mieux  confirmer  ce  fait ,  nous  ajoutons  quelques 
autres  résultats  d'expériences  instituées  dans  notre  labora- 
toire de  physiologie,  par  MM.  les  D"  Albertoni  et  Michieli  et 
qu'ils  ont  publiés  dans  leur  Mémoire,  page  16.  «  En  piquant 
un  de  ces  procès  {processus  ad  testes  )  dans  un  point  queir 
conque  de  son  trajet  (par  ex.  :  le  faisceau  gauche),  le  chien, 
le  lapin  ou  le  chat  se  mettent  en  pleurostotonos  à  droite; 
le  contraire  a  lieu  si  on  agit  sur  le  laisceau  droit.  En  nous 
servant,  comme  excitant,  d'un  courant  interrompu  très-faible, 
on  obtient  les  mêmes  phénomènes  de  pleurostotonos  du  côté 
opposé  au  pédoncule  excité,  phénomènes  qui  cessent  si  l'on 
suspend  le  passage  du  courani.  (}uaad  l'excitation  électrique 
est  portée  en  même  temps  sur  les  deux  pédoncules,  on  obtient 
des  effets  d'opislhotonos  :  ce  fait  donne  la  raison  de  l'obser- 
vation de  Ferrier,  qui  provoquait  l'opisthotonos  en  excitant  les 
tubercules  quadrijumeaux.  De  tels  mouvements  ne  peuvent 
être  de  nature  réllexe,  car  nous  les  avons  obtenus  quand 
même  toute  sensibilité  était  éteinte  (asphyxie,  perte  complète 
du  sang,  mort  récente).  »■ 

Les  résultats  des  expériences  de  MM.  Albertoni  et  Michieli 
peuvent  au  premier  instant  paraître  contradictoires  avec  les 
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nôtres  :  en  effet,  lorsque  nous  blessions  le  pédoncule  cérébel- 
leux supérieur  droit  par  exemple,  nous  avions  la  courbure 
de  la  colonne  vertébrale  à  droite  ;  ils  piquaient  ou  électri- 
saient  ce  même  pédoncule  droit  et  ils  provoquaient  ladite 
courbure  à  gauche,  mais  pour' un  temps  passager.  Mais  la 
différence  provient  de  ce  que  nous  avons  pratiqué  la  destruc- 
tion du  pédoncule,  ce  qui  déterminait  la  pâr^y/sie  des  muscles 
vertébraux  à  gauche  (courbure  â  droite) ,  tandis  que  ces  expé- 
rimentateurs se  bornaient  à  piquer  ou  à  électriser,  c'est-à- 
dire  à  exciter  ce  pédoncule,  ce  qui  provoquait  une  forte  con- 
tracture de  ces  muscles  du  côté  gauche  (courbure  àgauche). 
Les  deux  résultats,  en  apparence  contradictoires,  s&  conBr- 
ment  donc  l'un  l'autre. 

Quoi  qu'il  en  puisse  être  de  la  valeur  de  cette  interpréta- 
lion,  un  fait  reste  acquis,  c'est  que  le  pédoncule  cérébelleux 
supérieur  est  le  centre  nerveux  des  mouvements  de  latéra- 
lité de  la  colonne  vertébrale  :  or,  c'est  ce  que  nous  avons  an- 
noncé en  iS68  et  confirmé  en  1871. 

II  est  à  peine  nécessaire  de  rappeler  que  la  lésion  des  tu- 
bercules quadrijumeaux  produit  des  phénomènes  amauro- 
tiques  à  l'œil  opposé,  car  ces  organes  sont  âuEisi,  avec  l'écorce 
BuperCcieile  des  couches  optiques,  les  centres  nerveux  de  la 
vision,  tandis  que  les  pédoncules  cérébelleux  placés  au-des- 
sous ne  sont  que  le  centre  nerveux  des-  mouvements  latéraux 
de  la  colonne  vertébrale. 

La  lésion  des  tubercules  quadrijumeaux  est  ordinairement 
suivie  d'une  modification  passagère  des  mouvements  iridiens. 
modification  due  à  l'action  réflexe  de  ce  centre  optique.  Mais 
on  n'observe  jamais  la  paralysie  des  mouvements  iridiens, 
à  moins  que  la  lésion  ne  soit  trop  profonde.  Che::  les  oiseaux 
d'ailleurs  ont  peut  extirper  les  deux  lobes  optiques  (équiva- 
lents des  tubercules  quadrijumeaux  chez  les  quadrupèdes), 
et  on  trouve  que  la  contractilité  de  l'iris  est  encore  persis- 
tante dans  les  deux  yeux  (Flourens). 

Cependant,  il  faut  considérer  qu'A  mesure  que  la  blessure 
faite  au  pédoncule  cérébelleux  et  aux  tubercules  quadriju- 
meaux tend  à  la  guérison,  les  phénomènes  paralytiques  de  la 
vue  et  des  mouvements  vertébraux  disparaissent  aussi  gra- 
dueltement. 
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Dans  !e  mésencéphale  nous  devons  distinguer  comme  dans 
la  moelle  épinière  deux  systèmes  différents  :  l'un  sensitif, 
(olives,  lame  optique  des  couches  optiques  et  des  tubercules 
quadrijumeaux,  paroi  dorsate  de  la  vésicule  mésencépha- 
lique)  ;  l'autre  moteur  (fibres  pédonculaires,  paroi  ventrale 
de  la  vésicule  mésencéphalique). 

La  rotation  en  manège  par  suite  de  la  lésion  des  couches 
optiques,  et  aussi  des  tubercules  quadrijumeaux,  a  été  attri- 
buée à  une  espèce  d'hémiplégie  du  côté  opposé  (Longet, 
Lafargue,  Renzi),  ou  bien  à  un  vertige  de  la  vision  à  cnuse 
(le  la  récité  de  l'œil  opposé  (Flourens).  Ni  l'une  ni  l'autre  de 
oes  deux  ihéories  n'est  soutenable.  Car  les  animaux  ainsi mu' 
tilés  exécutent  des  tours  de  manège  si  on  les  rend  aveugles 
des  deux  yeux,  aussi  bien  que  si  on  les  rend  aveugles  de  l'œil 
correspondant.  D'autre  part,  ni  les  mammifères  ni  les  oi- 
seaux ne  font  des  tours  de  manège  si  on  leur  perce  un  œil  ; 
les  oiseaux  quelquefois  exécutent  des  tours  de  manège  si  on 
leur  blinde  un  œil  (comme  faisait  Flourens),  mais  dans  ce  cas 
les  tours  de  manège  sont  causés  par  l'incommodité  du  bandage. 

Et  puis,  quelle  sorte  d'hémiplégie  est  celle  où  la  lésion  des 
couches  optiques  produit  des  tours  de  manège  vers  le  côté 
opposé  et  la  lésion  des  tubercules  quadrijumeaux  des  tours 
vers  le  côté  correspondant?  et  la  lésion  des  tubercules  d'un 
côté,  et  puis  de  l'autre,  qui  fait  tourner  l'animal  d'abord  vers 
un  (■ôté,  et  puis  vers  l' autre?  et  l'ablation  d'une  couche 
optique,  suivie  de  l'ablation  de  l'autre,  qui  fait  marcher  droit 
l'animal? 

Pelon  Longet,  la  sensibilité  des  pédoncules  supérieurs  du 
cervelet  rappelant  celle  des  faisceaux  postérieurs  de  la 
moelle,  il  ne  répugne  pas  d'admettre  qu'ils  en  soient  les 
prolongements. 

En  effet,  la  lésion  des  processus  cérébelleux  est  accompa- 
gnée de  signes  de  douleur,  et  partant  ils  contiennent  des 
libres  sensibles;  mais  quelle  différence  entre  cette  sensibilité 
et  l'exquise  sensibilité  à  la  douleur  des  faisceaux  postérieurs 
de  la  moelle  !  D'ailleurs  ils  ne  sont  aucunement  la  continua- 
tion de  ces  derniers  :  4*  parce  que  aucune  partie  ne  devient 
insensible  après  leur  section;  2°  parce  que  les  centres  de  la 
sensibilité  n'ont  pas  leur  siège  dans  les  lobes  cérébraux;  et 
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par  conséqnoice  ils  ne  sont  non  pins  eoadacteara  de  seasi- 
bUité. 

AnT.  2.  —  Polhoiogio  dos  pôdoocalcs  cvrvbolleiix  snpàrioars. 
Trois  années  après  la  publicalion  de  nos  travaux  physio- 
logiques sur  la  fonction  motrioe  des  pédoncules  cérébelleux 
supérieuPS,  en  1874,  le  D"'  Gurschraann  {Deutscb.  Arch.  t. 
KUn.  Met.!.,  XII,  p.  356),  observait  un  cas  pathologique 
assez  important  qui  nous  offre  la  confirmation  clinique  de  nos 
études.  Ily  ajoutait  aussi  des  recherches  expérimentales,  qui 
naturellement  sont  d'accord  avec  les  nôtres.  Nous  allons 
rapporter  l'un  et  les   autres  après. 

Oufi.  XI.  Lésion  du  pédoncule  eérôbelleiix  supéricar  droit,  —  Chez 
uae  jeune  persoiioo  arfeclée  de  méniugito  tuberculeuse  basilaire,  IroiB 
jours  avant  sa  mort,  ae  maûifeslait  une  position  forcée  sur  le  côté 
droit,  et  la  tète  était  penchée  ù  droite  et  un  peu  enavtint.  Chaque  fois 
que  cotte  position  forcée  était  changée,  la  patiente  la  reprenait  aussi- 
tôt; et  pendaot  ce  mouvement  imprimé  à  son  corps,  on  en  remarquait 
un  eu  sens  opposé  du  côté  do  la  malade;  la  courbure  s'offecluait  toujours 
de  gauche  adroite.  La  position  des  yeux  était  parfaitement  normale,  leb 
pupilles  médiocrement  dilatées,  égales,  paresseuses  ;  les  bras  oban- 
dfmnés  le  long:  du  corps,  les  jambes  et  les  cuisses  un  peu  pliées;  la 
moUtité  des  membres  n'était  pas  essentiel iemsut  campronùsa  et  n'o^ 
frait  aucune  ditféreaoe  entre  les  deuii  calés.  Les  mouvements  réflexeis 
étaient  tardifs,  mais  égaux  de  chaque  cdtë.  Absence  de  paralysie  fa- 
ciale; lorsque  la  tète  était  portée  ù  gauche,  elle  revenait  i  sa  position 
primitive  forcée  à  droite, 

Xécroseopie.  —  Méningite  tuberculeuse  basilaire.  Dans  la  substance 
du  pédoncule  sopërieur  droit  nn  foyer  ramolli  d'uu  rouge-braa,  aivec 
de  nombreuses  apoplexies  capillaires,  noyau  qui  se  prolongeait  sur- 
tout vers  les  tubercules quadrijumeauK,  tandis  que  le  pédoncule  Iraus- 
versal  et  la  substance  du  cervelet  paraissaient  tout  à  fait  normaui^. 

0b3.  XII.  —  Après  celle  observation  originale,  le  IK  Curschmonn 
en  cite  une  semblable  de  Nonat.  Il  s'agissait  d'une  vieille  femme  qui 
tout  ù  coup  pei'dil  la  conscience  et  devint  paralytique.  Elle  se  tenait 
constamment  inchnéc  vers  le  cflté  latéral  droit;  la  tète  était  tournée 
ftpasmodiquemeni  à  droite;  les  yeux  étaient  immobiles  et  strabiqaea. 
La  nécroscopie  fit  voir  une  apoplexie  récente,  de  la  grandeur  J'uae 
petite  châtaigne,  dans  le  pédoncole  droit  cérébelleux  et  dans  l'hémi- 
sphère cérébellciix  droit. 

A  l'appui  des  observations  cUniquaB,  le  D'  Curschmapn  a 
voulu  aussi  instituer  de»  expériences,  et  la  blessure  du  pé- 
doncule cérébelleur  lui  a  fourni  les  pbenQtaénes  suivants  : 
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A  l'instant  secousses  irrégulières,  mais  sans  roulement ,  et 
sans  que  l'animal  quitte  sa  place  ;  puis  il  tombe  sur  le  côté  du 
pédoncule  blessé,  et  il  reste  sur  ce  côté  jusqu'au  moment  de 
la  mort  ;  quel  que  soit  le  changement  que  l'on  opère  dans  la 
position  de  l'animal,  il  revient  toujours  à  sa  première  atti- 
tude latérale,  et  avec  violence,  et  constamment  du  côté  sain 
vers  le  coté  blessé  {position  forcée  sur  le  (lanc,  comme 
l'appelle  l'auteur). 

Nous  n'oublierons  pas  non  plus  un  autre  fait  pathologique 
important,  analogue  aux  précités,  et  qui  appartient  au 
D'  Fleischmann  :  nous  en  prenons  l'extrait  dans  le  n°  23  de  la 
Gazelle  médicale  Lombarde,  1871. 

Obs.  XIII.  Tumeur  des  tubercules  quadrijumeaux  et  ramollisse' 
ment  du  pédoaeuh  cérébelleux  gauche, 

Ui)  enfanl  de  2  ans  commença  par  avoir  des  tremblements  de  la  main 
droite,  des  douleurs  à  la  jambe  droite,  impossibilité  démarcher;  la  télé 
était  d'abord  penchée  à  droite,  plus  tard  en  arrière.  Eq  même  temps 
il  se  manifesta  un  prolapsus  de  la  paupière  et  de  la  mydrîase  à  gauche, 
pai'alysie  faciale  à  droite.  Inlalligence  toujours  éveillée;  sens  normaux, 
excepté  la  vue. 

Les  cas  de  lésion  limitée  aux  pédoncules  cérébelleux  su- 
périeurs sont  certainement  très-rares  ;  mais  le  phénomène 
de  l'inclinaison  latérale  forcée  de  la  colonne  vertébrale  leur 
donne  un  cachet  particulier,  caractéristique. 

AnT.  3.  —  Analomo-pkysioiogie  comparée  du  inésencêpbale. 

Dans  nos  recherches  sur  Vorganogénèse  du  cerveau  (voir 
§  7  de  notre  Physiologie)  ,  nous  avons  établi  les  faits 
suivants  : 

i"  La  vésicule  mésencêpbalique  résulte  composée  de  la 
vésicule  moyenne  (quadrijumeaux)  et  de  la  vésicule  des 
couches  opliques  (cerveau  intermédiaire). 

2"  La  paroi  dorsale  de  la  vésicule  mésencêpbalique  donne 
origine  à  la  lame  oplique  des  couches  optiques  et  des  tuber- 
cules quadrijumeaux,  et  à  la  vésicule  oplique. 

3°  La  paroi  ventrale  de  la  vésicule  mésenséphalique  donne 
origine  au  système  pédonculaire . 

L'anatomie  comparée  vient  confirmer  ce  type  organogéné- 
sique  dans  la  série  zoologique,  et  en  même  tempe,  elle  sert 
de  fondement  aux  attributions  fcnctionnelles  spéciales  que 
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nous  avons  voulu  étudier,  à  l'aide  de  vivisections  faites  sur 
des  types  des  quatre  classes  des  vertébrés. 

Poissons^  —  L'encéphale  des  poissons  résulte,  formé  des 
deux  petits  lobes  olfactifs  (/),  des  lobes  cérébraux  (c),  des 
lobes  optiques  (o),  des  lobes  inférieurs  (/),  du  cervelet  (q)  et 
de  la  raoelle  (m). 

Le  mésencéphale  (o  /)  en  est  la  partie  principale.  11  se  com- 
pose d'une  «rosse  lame  optique  (o),  qui  est  l'origine  des 
nerfs  optiques  {o)  et  des  lobes  inférieurs  (/).  Sous  la  lame 
optique  il  y  a  un  ventricule,  et  dans  son  intérieur  un  noyau 
(p).  Ce  noyau  intraventriculaire  (p)  et  les  lobes  inférieurs  (l) 
sont  en  continuation  avec  les  faisceaux  antérieurs  (ri)  delà 
moelle  allongée  épinière. 

Les  couches  optiques  manquent. 

Nos  expériences  ont  été  faites  sur  des  tanches;  celles  de 
Renzi  sur  des  truites. 

Esc  X.  —  Tanche  :  i"  février  1863.  Nous  avons  emporté  avec  un 
fort  couleau  toute  la  voûle  du  crâne,  mis  à  dÉcouverl  l'encéphale,  dé- 
pouillé celui-ci  (le  la  masse  adipeuse,  enlevé  le  lobe  optique  droit.  Les 
nageoires  gauches  ont  cessé'  tout  mouvement,  les  droites  ont  conti- 
nué à  SB  mouvoir,  la  queue  s'agitait  régulièrement  dans  tous  les  sens 
et  servait  eu  mouvement  progressif  de  l'animal  r  mais  celui-ci  sem- 
blait nager  à  la  manière  des  serpents  ;  cependant  il  tourne  facilement 
à  droito.  Il  respire  bien  par  la  houche  et  par  les  opercules.  De  ce  que 
l'on  peut  reconnaître  dans  ces  animaux  si  stupidea,  il  semble  aveugle 
â  gauche  et  non  à  droite. 

Ayant  repris  l'animal,  nous  enfonçAmes  le  bistouri  jusqu'à  la  base 
du  crâne  pour  blesser  gravement  aussi  le  lobe  inférieur.  Pendant  l'o- 
pération l'animal  battait  de  la  queue  à  chaque  coup  de  l'instrument. 
Ensuite  la  queue  aussi  resta  immobile. 

L'expérience  fut  répétée  sur  deux  autres  tanches  avec  des  résultats 
semblables.  I^es  animaux  survécurent  trois  jours.  La  nécroscopie  flt 
reconnaître  la  lésion  bornée  au  lobe  optique  et  au  lobo  inférieur  droit, 

Exp.  XL  —  Tanche  :  1"  février  1863.  L'encéphale  étant  mis  à  nu, 
noua  pQmes  enlever  la  lame  du  lobe  optique  droit  :  pendant  l'opération 
le  bnlbe  oculaire  gauche  faisait  des  mouvements.  Noua  enlevâmes  le 
reste  du  lobe  optique  droit.  Après  ta  mutilation,  l'animal  placé  dans 
l'eau  tomba  au  fond  du  vase  sur  le  flano  gauche  :  il  agitait  encore  les 
nageoires  ot  la  quoue  comme  s'il  voulait  nager,  mais  il  ne  faisait  que 
plier  son  corps  sans  avancer.  Respiration  conservée. 

Trois  autres  tanches,  soumises  à  la  mémo  opération,  noua  fournirent 
des  résultats  pareils. 

■  Voy.  Og.  \,  schéma  du  mésencéphale,  et  Og.  5,  encéphale  de  la  truite. 
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■  Exi*.  XII.  —  Taache  :  2  février  1863, -Ayaat  enlevé  le  crâne  vers  sa 
base,  nous  oxcitûmes  par  des  irritations  mécaniques  les  lobes  infé- 
rieurs. A  chaque  irritation  l'animal  agitait  In  queue. 

Concluons  :  1°  les  lames  optiques  des  tubercules  bijumeaux 
servent  à  la  vue ,-  2°  les  noyaux  intraventriculaires  des  lobes 
optiques  servent  aux  mouvements  latéraux  du  corps  ;  3°  les 
lobes  inférieurs  aux  mouvements  àe  la  queue . 

Renzi  en  a  observé  autant  après  la  lésion  d'un  'lobe 
optique,  c'est-à-dire  convulsions  à  l'instant  de  la  'blessure, 
puis  cécité  du  côté  opposé,  locomotion  difQcile,  tendance  à 
tomber  et  à  tourner  vers  le  côté  opposé. 

Reptiles*. — L'encéphale  des  reptiles  est  formé depetits lobes- 
olfactifs  {l),  des  lobes  cérébraux  (e),  des  couches  optiques 
(T),  des  lobes  optiques  (0)  et  de  la  moelle  allongée  (m). 

Le  mésencéphale  (T  0)  est  plus  petit  que  chez  les  poissons. 
Il  résulte  de  deux  petites  couches  optiques  (T),  non  recou- 
vertes par  la  lame  optique  et  par  les  iobes  optiques  (O)  qui 
donnent  origine  aux  nerfs  optiques  (o).  Dans  les  lobes  optiques 
il  y  a  un  ventricule,  et  à  leur  centre  un  petit  noyau  gris, 
lequel,  ainsi  que  ta  cjuche  optique,  se  continue  avec  les 
faisceaux  antérieurs  de  la  moelle  allongée  et  épinière. 

On  trouve  un  rudiment  de  lobes  inférieurs  chez  les  têtards, 
les  sauriens,  les  chéloniens  et  les  ophidiens,  c'est-à-dire 
chez  les  reptiles  qui  ont  une  queue. 

Pour  ce  qui  concerne  nos  expériences  sur  le  mésencéphale 
des  grenouilles,  noua  en  avons  parlé  à  l'article  9  du  cha- 
pitre III.  Les  résultats  sont  analogues  à  ceux  très-nombreux 
de  tous  les  autres  auteurs. 

Il  faut  ici  remarquer  que  ia  destruction  unilatérale  du 
mésencéphale  des  têtards  produit  la  rotation  en  manège,  non 
pas  à  cause  de  la  déviation  latérale  des  membres  dont  ils 
manquent,  mais  à  cause  de  la  courbure  du  corps  et  de  la 
queue.  (Vulpian.) 

Oiseaux'^. — L'encéphale  des  oiseaux  se  compose  des 
petits  lobes  olfactifs  (/),  des  lobes  cérébraux  (C),  des  couches 
optiques  (T),  des  lobes  optiques  (O),  du  cervelet  {q)  et  de 
la  moelle  allongée(m), 

'  Voy.  /ig.  G,  soliérau  du  mésenci^phalo  des  replitsf,  Sg.  7,  encépohle  de 
grenouiJIe. 

1  Voy.  Sg,  8,  echâma  dû  mAsencépbale  des  oiseaux,  /ig.  0,  encéphale  de 
poule  {secllon). 
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Le  mésencéphale  (T  0  P)  se  compose  des  couches  optiques 
fT)  et  de  deux  lobes  optiques  volumineux  (0),  qui  servent 
d'origine  aux  nerfs  optiques  (o)  par  leur  grosse  lame  et  qui 
ont  un  ventricule,  et  à  l'intérieur  du  ventricule  un  noyau  gris 
(P)  en  continuation  des  cordons  antérieurs  de  la  moelle  (p), 
associés  au  faisceau  {/)  dérivé  des  couches  optiques  (T).  On  y 
trouve  un  rudiment  de  lobes  inférieurs  (noyau  gris  de  Leuret) . 

Nous  avons  déjà  parié  (art.  9,  ch.  IIl)  des  résultats  des 
expériences  de  Renzi  sur  les  couches  optiques  des  oi- 
seaux. Les  expériences  de  cet  auteur  sur  les  lobes  optiques 
des  oiseaux  ne  sont  pas  moins  importantes  pour  leurs  résul- 
tats :  cécité  opposée,  courbure  vertébrale,  rotation  irrésistible. 
Ces  résultats  ressembleiit  à  ceux  de  Flourens,  qui  cependant 
n'a  pas  si  nettement  signalé  la  courbure  si  caractéristique  de 
la  colonne  vertébrale  sur  le  plan  horizontal.  Nous  avons 
encore  une  autre  observation  à.  faire  contre  les  recherches 
expérimentales  de  Flourens  sur  les  lobes  optiques  des  oiseaux, 
c'est-à-dire  que  la  rotation  irrésistible  en  manège  ne  dépend 
pas  (comme  il  pensait)  d'un  vertige  produit  par  la  cécité  de 
l'œil  du  côté  opposé,  mais  plutôt  d'une  contracture  pleures- 
loionique  de  la  colonne  vertébrale.  En  effet  nos  expériences 
et  celles  de  Renzi  semblent  prouver  que  : 

1*  On  peut  produire  la  cécité  de  l'œil  du  côté  opposé  sans 
rotation  irrésistible,  pourvu  que  la  lésion  se  borne  à  la  lame 
optique,  sans  toucher  le  noyau  gris  (P)  ou  le  faisceau,  placés 
au-dessous; 

2"  Chez  les  oiseaux  privés  de  la  vue  des  deux  yeux,  on  ob- 
tient la  rotation  irrésistible  si  l'on  arrache  ou  détruit  entiè- 
rement un  lobe  optique; 

3"  La  rotation  irrésistible  se  manifeste  en  raison  de  la  cour- 
bure vertébrale. 

Les  phénomènes  de  courbure  latérale  du  cou  et  du  corps, 
à  lit  suite  d'une  profonde  lésion  du  lobe  optique  (et,  en  con- 
séquence, du  faisceau  pédonculaire  placé  au-dessous)  ont  été 
cependant  très-bien  observés  et  signalés  aussi  par  Renzi. 

Il  est  difficile  de  couper  exclusivement  l'un  ou  l'autre  fais- 
ceau pédonculaire  dans  l'isthme  encéphalique  des  oiseaux. 
Une  fois  nous  eûmes  cette  chance  de  blesser  le  seul  faisceau 
moyen   et  le  processus  cérébelleux  sur  une  poule,  et  de  ta 
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conserver  en  -vie  pendant  plusieurs  mois.  Nous  croyons 
utile  de  rapporter  celte  expérience. 

Exp.  XIII.— Poule:  26  avril  1861.  Après  avoii-  mis  à  nu  le  lobe  opti- 
quegauche,  nous  avons  introduit  notre  aiguille  courbe  lancéolée  dansie 
bord  poslérieur-inférieur  de  la  lame  optique  du  lobe,  et  sur  le  prolon- 
gement Inlôral  du  pédoncule  cérébral  dans  l'isthme  :  nous  avons  enlevé 
un  peu  de  la  eubstanoo  de  ce  pédoncule.  (A  l'autopsie  pratiquée  1  mois 
après,  nous  avons  trouvé  que  la  blessure  intéressait  le  procc-ssua 
cérébelleux  et  la  couche  pédonculaire  moyenue;  le  plan  basilaire  était 
intact.) 

Examinée  quelques  jours  après  l'opération  (30  avril),  la  poule 
présentait  le  corps  iacliné  à  droite  (cdté  opposé),  la  tête  penchée  de 
même  à  droite,  la  patte  gauche  en  abduction,  la  droite  en  adduction. 
Quand  l'animal  marchait,  il  tendait  à  tourner  et  tournait  vers  la  droite, 
en  poussant  en  dehors  la  patte  gaucbe   et  en  attirant  sous  soi  la  droite. 

C'était  un  parfait  modèle  typique  de  paralysie  Jalérale  des  pattes  et 
de  la  colonne  vertébrale,  qui  a  été  vu  avec  intérêt  par  nos  élèves  et 
par  plusieurs  collègues. 

Mammifères  \  — Le  mésencéphale  des  mammifères  se 
compose  des  couches  optiques  (T  0)  et  des  tubercules  qua- 
drijumeaux  (r).  Ceux-ci  et  la  lame  blanche  (0)  des  couches 
optiques  servent  d'origine  au  nerfs  optiques  (o).  Le  noyau 
gris  (T)  des  couches  optiques  se  continue  dans  le  plan  moyen 
pédonculaire  (t),  et  au-dessous  des  tubercules  quadrijumeaux 
(/■)  on  trouve  la  coiffe  qui  est  en  continuation  des  faisceaux 
cérébelleux  (p). 

Nous  avons  rapporté  ailleurs  les  expériences  et  les  obser- 
vations pathologiques  relatives  à  toutes  ces  parties.  Con- 
cluons ; 

Chez  tous  les  vertébrés  le  mésencépliaîe  est  formé  : 

1°  D'une  lame  externe  optique,  plus  ou  jnoins  plissée  pour 
former  la  surface  des  couches  optiques,  et  des  tubercules 
bijumeaux  ou  quadrijumeaux  (centre  de  vision)  ; 

2°  De  quelques  paires  de  noyaux  gris  internes  avec  prolon- 
gement dans  les  faisceaux  du  pédoncule  cérébelleux  et  du 
cérébral,  et  dans  les  faisceaux  antérieurs  de  la  moelle  (centres 
d'innervation  motrice  latérale  des  membres  antérieurs,  de  la 
colonne  vertébrale  et  de  la  queue); 

3°  La  commissure  de  la  lame  optique  est  la  commissure 
molle  ainsi  nommée. 


'  Vf>r.  ûg.  10,  schéma  du  méaenoéphale  des  mammifires. 
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4°  La  commissure  des  noyaux  des  couches  optiques,  est 
la  postérieure. 

5"  La  décussation  des  fibres  optiques  est  complète  chez 
les  ovipares  (chiasma)  ;  elle  est  inoompléte  chez  les  mammi- 
fères et  surtout  chez  l'homme. 

6°  La  décussation  des  fibres  motrices  pédonculaires  est 
incomplète  (seulement  pour  1  innervation  abductrice)  chez  les 
ovipares  et  chez  les  mammifères  ;  elle  a  lieu  dans  le  plancher 
du  troisième  ventricule.  La  décussation  de  ces  mêmes  (ibres 
chez  l'homme  est  complète  ;  celle  décussation  (si  bien  décrite 
par  Valentin  et  Foville)  a  lieu  dans  toute  la  longueur  de 
l'isthme. 

CHAPITRE  V. 

INFLUENCE    DU    FAISCEAU    BASlLAmE    SUR    LES    MOUVEÏfENTS. 

Art.  1",  —  Notùs  aaalomiqaes  et  expériences. 

Le  faisceau  basilaire,  couche  inférieure  (fig.  11),  est  celle 
partie  du  pédoncule  cérébral  qui  se  trouve  au-dessous  du  îocas 
niger  (h)  ;  elle  en  forme  la  région  fasciculée  (i),  et  en  se  per- 
lant en  avant  elle  s'interpose  entre  le  noyau  lenticulaire  (L) 
et  le  noyau  caudé  (S)  des  corps  striés,  pour  former  la  cap- 
sule interne  (p). 

Le  faisceau  basilaire  peut  être  opéré  en  plusieurs  manières  : 

1°  On  peut  le  couper  d'un  côté  après  avoir  sectionné  les 
stratifications  pédonculaii>es  superposées.  Cela  se  pratique  en 
poussant  l'incision  des  couches  optiques  jusqu'à  la  base  du 
crâne  ;  par  ce  procédé  on  vient  ajouter  les  phénomènes 
propres  do  la  lésion  du  faisceau  basilaire  à  ceux  bien  connus 
de  la  lésion  de  la  couche  optique.  (C'est  notre  procédé.) 

2"  On  peut  irriter  les  deux  faisceaux  basilaires  au  point 
de  leur  expansion  dans  les  corps  striés.  On  y  parvient  en  dé- 
truisant les  corps  striés.  (Expériences  de  Magendie.) 

3°  Enfin,  on  parvient  par  la  méthode  de  Carville  et  Duret 
n  couper  d'un  côlé  l'expansion  pédonculaire  du  faisceau  ba- 
silaire entre  le  noyau  caudé  et  le  corps  lenticulaire,  c'est-à- 
dire  A  couper  d'un  côté  la  capsule  interne. 
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Aht.  2.  —  tiésoJlals  obtenus  par  notre  procédé. 

Nous  rapporterons  quelques  expériences,  en  choisissant 
celles  qui  ont  servi  de  Jémonslration  pour  nos  nombreux 
élèves. 

E%p.  XIV.  —  Cobaye  :  29  avril  1S67.  On  incise  la  couche  optique 
gauche  jusqu'à  la  base. 

SO  nvril. —  Il  esl  aveugletlucôlc  droit;  si  l'on  s'approche  de  lui  du 
côté  gauche  et  CDcore  plus  si  on  le  lom-ho,  il  se  met  a  fuir,  mais  ca 
lournunt  vers  la  droite,  avec  In  pulle  oiilérieure  gauche  portée  en  de- 
hors, la  (Iroile  sous  le  ventre.  Ia-s  doigts  de  la  pntte  antérieure  gnuche 
sont  bien  nppuycs  et  étendus  sur  le  terrain,  ceux  do  la  palto  droite  al- 
longés, ropprochés,  louchant  le  sol  par  leur  côté  dorsal.  Palto  droite 
postêriouro  ôtirée  en  avant,  tlùcliio,  avançant  les  doigts  sous  la  poi- 
trine de  manière  que  le  pied  nntt'vionr  droit  est  foulé  par  îe  pi od  pos- 
térieur droit.  Kn  conséquence,  paralysie  d'adduction  antérieure  gauche 
et  d'ebduclion  antérieure  droite  (parulysie  de  la  couche  optique),  el 
de  plus  paralysie  d'cxli'nsion  dit  membre  postérieur  droit. 

Autopsie,  30  avril.  —  Iji  couche  optique  gauche  est  détruite  jusqu'à 
la  base  de  l'encéphale  dans  ses  deu:L  tiers  postérieurs. 

Exp.  XV.  —  Cobaye  :  IC  avril  1805.  Section  complète  de  la  couehe 
optique  gauche  jusqu'à  la  base  de  l'encéphale. 

Cécité  â  droite.  Tournoiement  à  droite,  comme  astour  d'un  pivot, 
c'osl-à-diro  que  l'animal  ne  change  presque  pas  de  place  ;  palle  anté- 
rieure droite  en  adduction,  la  gauche  en  abduction;  tease  droite  rasant 
presque  le  sol,  et  patte  postérieure  droite  oliongée  généralement  sous 
le  ventre  de  manière  lï  servir  de  pivot  aux  rotations.  Il  vécut  quatre 
jours,  en  pressentant  toujours  les  méme^;  phénomènes. 

Autopsie.  —  Lésion  de  la  partie  postérieure  de  la  couche  optique 
gauohejusqu'â  la  base. 

Exr.  XVL -- Agneau  :  î "7  avril  186'ï,  Par  une  large  irépanatioii 
pratiquée  au  crilnc  à  la  ré^^'ion  pariétale  droite,  nous  avons-  introduit 
une  cuiller  tranchante  qui  nous  a  sei-vi  à  exlîrpei-  è  diverses  reprisaB 
la  substance  cérébrale  jusqu'à  ce  que  nous  ayons  vu  l'animal  tomber 
à  terre  sur  le  flanc  gauche.  Il  resta  ainsi  quelque  temps,  sans  pouvoir 
se  maintenir  debout.  Au  bout  d'une  demi-heure  on  réussit  à  le  remettre 
sur  ses  pieds,  et  il  put  y  rester.  Cependant,  il  tendait  à  tourner  sur  la 
gauche,  mais  sans  changer  de  place.  Les  membres  gauches  servaient 
de  pivot  au  tournoiement,  et  de  soutien  au  corps.  Le  membre  posté- 
rieur gauche  était  tellement  Qéchi  qu'il  arrivait  à  croiseï'  l'antérieur 
correspondant;  l'antérieur  droit  était  tiré  en  dehors,  en  abduction, 
pendant  la  station  el  pendant  la  marche.  La  colonne  cervicale  aussi 
était  ployée  à  gauche.  Voilà  la  pose  singulière  de  ses  pieds: 
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Autopsia  .18  avril. —  La  couche  optique  droite  manquait  pierBquc 
entièrement  :  ce  qu'il  en  resUit  vers  la  base  était  désorganisé.  La 
lésion  se  portait  aussi  un  peu  en  arrière  (de  là  la  courbure  eervicûlo 
opposée). 

,  Les  conséquences  qu'on  peut  tirer  de  ces  expériences  sont 
assez  claires  et  faciles.  En  effet,  si  par  la  section  de  la  couche 
optique  (T.  fiff.  11)  et  du  faisceau  basilaire  qui  se  trouve 
au-dessous  (b)  on  obtient  la  déviation  latérale  des  membres 
antérieurs,  et  en  même  temps  Ja  paralysie  d'exlensioi/  de 
la  patte  postérieure,  et  si  le  premier  de  ces  phénomènes  est 
dû  à  la  lésion  de  la  couche  optique,  le  second  doit  être  dé- 
pendant de  la  lésion  du  faisceau  basilaire;  donc  ce  l'uisceau 
basilaire  est  le  centre  d'innervation  pour  l'extension  du 
membre  postérieur  opposé. 

Pour  mieux  confirmer  celte  donnée  physiologique  il  est 
utile  de  rapporterquelques  autres  résultats  d'expériences  faites 
dans  notre  laboratoire  par  MM.  les  D"  Albertoni  et  Michieli, 
et  qui  sont  décrites  dans  leur  Mémoire  précité  :  <  Chez  un 
lapin  (c'est  la  XV!!"  de  leurs  expériences)  nous  avons  coupé 
le  faisceau  basilaire  de  droite,  et  l'animal  tint  toujours  la 
patte  postérieure  gauche  allongée  sous  le  ventre  ;  lorsqu'il 
marchait  il  ne  l'allongeait  pas  en  arrière,  et  en  conséquence 
il  avançait  avec  difficulté.  » 

Et  à  la  page  16  :  «  En  enlevant  la  partie  antérieure  et 
latérale  du  cerveau  et  les  corps  striés,  chez  des  Chiens,  des 
lapins,  des  cabiais,  nous  sommes  parvenus  à  découvrir  une 
certaine  portion  du  faisceau  basilaire.  En  le  piquant  avec 
une  grosse  aiguille,  nous  observions  des  mouvements  du 
membre  postérieur  opposé  ;  et  la  même  chose  arrivait  lors- 
que nous  le  louchions  avec  les  réophores  conduisant  un  Irès- 
faible  courant  électrique  interrompu.  • 

Maintenant  il  est  aisé  de  comprendre  ce  qui  peut  résulter 
de  la  mctioii  d'un  entier  pédoncule  cérébral,  c'est-  àdiro 
des  trois  parties  qui  le  composent: 
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■  !■*  Faisceau  basilaire  (mouvements  d'extension  du  membre 
postérieur  opposé). 

S"  Faisceau  moyen  (mouvements  latéraux  des  membres 
antérieurs). 

3°  Faisceau  supérieur,  processus  cérébelleux  (mouve- 
ments latéraux  de  la  colonne  veptébrale). 

Nous  en  voyons  un  exemple  dans  l'expérience  suivante. 

Exf.  XVII.  —  S8  mar8 18*76.  Sectioa  complète  du  pëdonoule  cérébral 
ilroit  près  du  bord  antérieur  du  pont  de  Varole  (vérifiée  à  l'autopsie). 
A  ce  niveau  les  flbroB  des  pédoncules  supérieurs  sont  déjà  décussées 
(Valentin,  I-uyai. 

Ti'èB-tortc  courbure  latérale  de  la  colonne  vertébrale  vers  la  gaucbe, 
de  telle  soi-te  que  l'œil  gauche  touchait  le  cAté  gauche  du  cou.  Dévia- 
tion des  membres  antérieurs  vers  la  droite.  Tournoiement  de  droite 
a  gauche  comme  autour  d'un  pivot.  Doigts  de  la  patte  antérieure 
gauche  mal  étendus  sur  le  sol.  Faite  postérieure  gauche  en  flexion 
prédominante,  presque  continue.  Sensibilité  conservée  partout.  Cet 
état  a  duré  toute  la  journée. 

Art.  3.    —  fii-sultals  d'expériences  par  irritation  da  faiaeeaa  basilaire 
en  détruisant  les  corps  striés. 

Rappelons  encore  que  le  faisceau  basilaire  se  jette  par  son 
irradiation  pédonoulaire  entre  les  noyaux  des  corps  striés. 
L'avulsion  de  ceux-ci  peut  donc  produire  un  état  irritatif 
spasmodique  de  ce  faisceau  de  chaque  côté,  c'est-à-dire  la 
contracture  en  extension  des  deux  membres  postérieurs,  s'il 
est  vrai  (comme  nous  avons  dit)  que  les  faisceaux  basihiires 
sont  le  centre  nerveux  des  mouvements  d'extension  des 
membres  postérieurs. 

A  cet  égard  nous  rapporterons  quelques-unes  de  nos 
expériences, 

Exp,  XVill.  —  Lapin,  20  avril  1866.  L'animal  s'échappe  violemment 
de  nos  main.x,  en  s' élançant  en  avant,  et  court  se  jeter  par  des  sauts 
impétueux  contre  les  objets,  et  puis  contre  le  mur.  Dans  sa  fuite 
précipitée  il  a  caseé  quelques  vases  contre  lesquels  il  a  heurté,  et  puis 
il  a  battu  brusquement  le  museau  contre  la  paroi  du  laboratoire  ;  arrive 
là,  il  continuait  encore  à  pousser  en  avant  par  des  mouvements  d'ex- 
tension exagérée  du  train  postérieur.  Mis  dans  un  petit  cabas  il  y  est 
resté.avec  le  dos,  la  queue,  la  croupe  et  les  pattes  postérieures  en  al- 
tilade  d'extension  forcée,  et  en  faisant  des  efforts  et  des  sonbreBsiiis 
pour  avancer.  Il  lui  est  même  arrivé  de  s'élsDoer  hors  du  cabas  et  de 
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ee  jeter  violemmanl  coDtre  le  mur.  Ces  chocs  lui  cansèrant  des  oontu- 

E\v.  XIX.  — Cobaye  :  10  avril  1867.  Ob  enlève  le  tiers  antérieur  des 
deux  lobes  cérébraux,  y  compris  les  corps  striés. 

Après  quelques  minutes,  l'animal  met  en  extension  la  croupe  et  le 
train  postérieur,  et  court  en  droite  ligne;  il  va  battre  du  museau  contre 
le  mur,  et  il  y  reste  appuyé  en  poussant  encore  contre  cet  obstacle 
avec  la  tête  et  le  corps  tendu,  sans  se  retourner  ni  aller  de  cdté  :  il  reste 
ainsi  des  heures  entières.  Oté  de  là,  il  reprend  encore  sa  course  forcée, 
toujours  en  droite  ligne,  jusqu'à  ce  qu'il  arrive  à  heurter  contre  le  mur, 
et  il  y  reste  en  poussant  toujours.  Le  soir,  le  lendemain,  on  le  trouve 
encore  avec  le  nen  contre  le  mur,  en  s'efforçant  encore  d'avancer.  En 
tenant  ranimai  entre  les  mains  on  sent  les  muscles  du  dos,  delà  croupe 
et  dos  cuisses  en  état  de  contraction  spasmodique. 

Exp.  XX.  —  Lapin  :  10  avril  1867.  On  coupe  le  tiers  antérieur  des 
lobes  cérébraux,  y  compris  les  corps  striés. 

L'animal  reste  tranquille  pendant  quelques  minutes.  Puis,  si  on 
l'irrile  ou  si  on  l'épouvante,  il  s'élance  impétueusement  en  avant,  sans 
s'arrêter  dans  sa  course  effrénée  ;  et  il  va  heurter  directement  contre 
les  objets  et  contre  te  mur.  Cependant  il  voit,  car  chaque  fois,  que 
nous  nous  approchons  de  lui,  il  fuit,  mais  dans  sa  fuite  il  fait  des  sauts 
violents  et  déréglés,  sans  s'arrêter,  s'il  rencontre  un  obstacle.  Visité 
le  soir  et  le  lendemain,  on  le  trouve  arrêté  avec  le  museau  contre  le 
mur,  ou  contre  un  obstacle  insurmontable. 

E\F.  XXI. —  Cobaye:  19  juillet  1875.  Destruction  des  lobes  antérieurs 
cérébraux,  y  compris  les  corps  striés. 

Mis  i  terre,  il  y  reste  pendant  quelques  minutes  en  se  tenant  ré- 
gulièrement sur  ses  pattes,  mais  en  exécutant  toutefois  quelques  efforts 
pour  avancer,  et  alors  le  corps  se  courbe  et  les  pattes  antérieures  ss 
fléchissent. 

Après  trois  minutes,  il  se  met  à  courir  spontanément  en  avant  et  en 
ligne  droite,  jusqu'à  ce  qu'il  arrive  contre  le  mur,  contre  lequel  il 
heurte  et  s'arrête.  Puis  il  reprend  sa  course  en  avant,  jusqu'à  tant 
qu'il  rencontre  quelque  obstacle  à  cause  des  meubles,  ou  des  murs  où 
il  va  heurter  ûix  nez  avec  plus  ou  moins  de  force .  Plus  tard,  ses  courses 
suivent  parfois  des  lignes  courbes,  mais  cela  dure  peu,  car  l'animal 
reprend  toujours  la  com'se  eu  ligne  droite  en  avant,  ne  s'arrêtaut  que 
contre  les  obstacles.  Ensuite,  sans  aucune  excitation,  il  reprend  toujours 
sa  course  avec  une  insistance  qui  se  maintient  par  soi-même.  Dans  une 
course  il  passe  par  un  détroit,  entre  la  porte  et  le  mur,  et  il  s'arrête 
quand  il  arrive  au  gond;  il  y  reste  appuyé  pendant  quelques  minutes, 
en  attitude  de  pousser,  puis  il  répète  les  efforts  pour  courir  en  avant, 
jusqu'à  ce  qu'il  parvienne  à  surmonler  le  gond,  qui  est  assez  haut,  et  ù 
traverser  l'étroit  couloir  où  il  kg  trouve,  et  il  poursuit  sa  course  pré- 
cipitée en  ligne  droite  en  avant.  On  lo  met  dans  un  coin,    pour  lui 
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épargner  l'épuiBetnent  el  lee  dangers  de  ces  eoursea  irréeÎBliblea.  Maia 
renferme  dans  ce  polit  espace,  on  le  seul  et  on  le  voit  eoeore  renou- 
veler sans  relrtche  ses  efforts  impétueux  de  progression  contre  les 
parois  ou  contre  la  clfiture,  à  tel  point  qu'âpres  un  quart  d'heure  il 
réussit  à  foire  tomber  la  planchette  qui  le  retenait  prisonnier;  et  alors 
il  court  rapidemeiit  en  ligne  droite,  et  va  se  heurter  de  la  tôle  contre 
les  obstacles  qu'il  rencontre;  malgré  cela  il  reprend  après  quelques 
secondes  sa  course  violente.  Remis  dans  l'enclos,  il  réusait  encore  A 
s'échapper,  en  renversant  la  planchette,  pour  continuer  ses  courses  rec- 
trlignes;  et  dans  nue  de  celles-ci,  il  enfile  encore  l'étroit  conloir  entre 
le  mur  et  la  porto,  .\lors  il  fuit  des  efforts  continuels  pour  pousser  en 
avant  contre  lo  gond,  et  quoiqu'on  le  menace  pour  l'empècheir  de 
sortir,  il  redouble  ses  efforts  dans  ce  détroit,  et  il  se  jette  en  avant 
entre  les  pieds  de  qui  le  menace.  On  observe  que  chaque  fois  qu'il  se 
remet  en  marche,  après  s'être  arrêté  contre  un  obstacle,  il  se  dirige 
toujours  vers  le  côté  gauche  ;  il  a  aussi  exécuté  de  larges  rolations 
de  ce  câté  une  heure  auparavant. 

i  heures.  On  l'avait  remis  dans  sou  abri.  Là-dedans  il  continue  ses 
élans  en  avant.  Il  pousse  dans  l'angle  du  mur,  et  il  y  appuie  aveo 
force  le  museau,  puis  il  élève  peu  ù  peu  la  tète,  puis  l'une  et  l'autre 
patte  antérieure  contre  le  mur,  et  il  cherche  â  ramper  en  s'allongeaat 
sur  les  pattes  postérieures  forcément  élendues.  On  le  voit  répéter  les 
mêmes  aotious  aussi  contre  l'angle  formé  par  le  mur  et  la  planchette. 
Pendant  toute  la  journée  il  renouvelle  ses  eourscs,  mais  plus  faible- 
ment. 

20  juillet.  It'animai  est  plus  tranquillr,  il  no  court  plus;  mais  pen- 
dant qu'il  est  en  repos,  il  lient  les  membres  postérieurs  eu  état  d'ad- 
ducl ion' et  d'extension,  les  antérieurs  étant  fléchis  bous  la  poitrine; 
pincé,  il  fait  un  léger  mouvement  en  avant,  mais  sans  pouvoir  avancer. 
Il  demeure  dans  cet  état  qui  ressemble  à  une  attitude  d'effort  pour 
avancer  :  c'est  dans  celle  position  qu'il  meurt. 

Si  judlel.  Autopsie.  Ablation  des  deux  corps  striés  et  aussi  des  slrian 
cornées;  la  blesMve  arrive  à  la  b»se  de  l'encéphnls  en  avant  du 
chiasma. 

Nous  avons  aiasi  rapporté  les  résultats  d'expériences  où 
la  destruction  des  corps  striés  produisait  le  phénomène 
annoncé  par  Magendia,  des  mouvements  impétueux  enavant. 
Cependant  nous  avouons  que  lorsqu'il  s'agissait  d'obtenir  ce 
phéaomène  dans  nos  leçons  démonstratives  sur  les  faisceaux 
pédonculaires,  bien  souvent  nous  ne  pouvions  réussir  à  le 
provof{uer,  car  les  animaux  ainsi  mutités  restaient  là  dms 
un  état  d'immobilité  iipntbifuw.  Dans  quelques  recherches 
sur  ta  fiiiiclion  des  corps  striés  ciircphalîqucs  (Padoue,  1875) 
sur  huit  expériences  deux  fois  seulement  nous  avons  obtenu 
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la  course  irrésistible  en  aTaot  et,  pariant,  nous  avons  déclaré 
ce  qui  suit  :  «  Les  phénomènes  assez  caractéristiques  qui  se 
préêentent  chez  les  animaux  dont  les  oorps  striés  sont  lésés, 
et  qui  ont  été  observés  par  Magfflidie  d'abord,  puis  par  Schiff, 
et  ensuite  par  nous,  sont  de  deax  sortes  :  1°  Fimmobilité 
apathique  (plus  souvent)  ;  2'  la  tendance  irrésislible  à  courir 
en  avant  (plus  moment).  L'état  d'immobilité  apathique  res- 
semble parfaitement  à  celui  des  animaux  dont  le  cerveau  est 
enlevé,  ou  qui  ont  subi  une  grave  lésion  des  hémisphères  céré- 
braux ;  et  à  la  vérité  les  corps  striés  ne  sont  qu'une  portion 
du  cerveau  proprement  dit.  Le  spasme  impulsif  en  avant  n'est 
pas  un  phénomène  particulier  des  lésions  des  corps  striés, 
mais  un  phénomène  do  complication  provenant  de  l'irritation 
de  parties  nerveuses  anatomiquement  reliées  à  ces  corps.  > 
En  conséqueDca,  le  spasme  ne  se  manifeste  pas  toujours, 
c  n  est  très-important  (nous  le  répétons  volontiers  avec  le 
grand  Magendie)  d'observer  que  ces  phénomènes  ne  se  ma- 
nifestent que  lorsque  la  partie  blanche  ou  rayonnée  des  corps 
striés  est  coupée.  Si  on  se  borne  à  couper  la  substance -^rise 
qui  Corme  un  segment  de  cône  recourbé,  on  ne  voit  aucune 
modification  dans  lés  mouvements.  Ce  qui  n*a  pas  lieu  si  on 
se  borne  à  l'extraction  do  la  substance  grise  commence  à  se 
montrer  lorsqu'on  entame  la  substance  blanche,  i  (Pages  144, 
145,  Précis  élémentaire  de  Physiologie,  Bruxelles,  1844.) 
L'inconstance  dans  la  production  du  phénomène  a  fait  douter 
de  la  réalité  du  fait.  Mais  le  fait  constaté  pour  la  première 
fois  par  Magendie  a  été  confirmé  par  Flourens  (p.  389  et  suiv.), 
par  Valentin  (corpore  striato  ulroqae  exsecto,  mammaha  aé 
anteriora),  par  nous,  et  réc^nment  par  Noihnagel,  lequel 
croit  même  avoir  découvert  dans  les  corps  striés  un  point 
dont  la  piqâre  force  Taaimal  à  courir  devant  lai  pendant 
an  certain  temps  ;  il  décrit  ce  point  et  l'appelle  nodas  car~ 
sorias. 
Enfin,  nous  sommes  bien  aises  de  noter  qu'aussi  la  XV  ex- 
périence de  Carville  et  Duret  vient  confirmer  pleinement 
cette  même  conception.  11  s'agit  d'un  chien  chioralisé,  où  la 
galvanisation  du  noyau  ÎBtrBventicuIaire  du  corps  strié  droit 
a  provoqué  :  «  tin  mouvement  de  flexion  de  la  patie  aatérienre 
gaaclie  et  d'extension  de  ta  patte  postérieure  du  mômecôié  », 


idBï  Google 


c'est-à-dire  <  un  mouvement  de  progression  dans  les  membres 


Les  résultats  annoncés  dans  l'article  précédent  et  dans 
l'article  actuel  se  complètent  entre  eux  pour  démontrer  que 
le  faisceau  basilaire  est  le  centre  nerveux  des  mouvements 
de  progression.  La  tendance  irrésistible  à  courir  en  avant 
par  irritation  de  ce  même  faisceau  est  la  contre -épreuve  de 
l'extension  abolie  du  membre  postérieur  par  paralysie  du 
faisceau  basilaire. 

Aht.  4.  —  Résultats  d'expériences  sur  la  destraction  du  noyau  caudé 
et  de  la  capsaie  interne. 

Rappelons  encore  que  le  faisceau  basilaire  s'étend  par 
son  expansion  pédonculaire  (  ^j.  H)  pour  former  la  capsule 
interne,  où  vient  se  loger  le  noyau  caudé  (S).  Carville  et 
Duret  ont  pratiqué  d'intéressantes  expériences  sur  ces  parties 
(Sur  les  fonctions  des  hémisphères  cérébraux.  Archives  de 
Physiologie,  1875),  et  nous  profiterons  de  leurs  résultats 
pour  compléter  la  physiologie  du  faisceau  basilaire,  en  rap- 
portant  sommairement  leurs  déductions. 

■  Nous  pourrions,  disent-ils,  ainsi  résumer  toutes  nos  ex- 
périences qui  ont  eu  pour  but  la  recherche  des  fonctions  du 
noyau  caudé  :  1°  ablation  complète  du  noyau  caudé  :  mou- 
vement de  man^e,  l'animal  décrivant  un  cercle  toujours  le 
même  avec  les  deux  pattes  saines,  pivotant  sur  les  pattes 
paralysées  ;  impossibilité  des  mouvements  de  progression  ; 

2°  Lésion  légère  du  noyau  caudé  ;  raideur  des  deux  pattes 
opposées  i  mais  surtout  raideur  dans  la  progression  ; 

3°  Destruction  du  noyau  caudé  et  lésion  de  l'expansion  ; 
paralysie  complète  des  deux  membres  du  côté  opposé  ; 

A"  Ablation  du  centre  cortical  des  pattes  et  du  noyau  caudé 
correspondant  ;  paralysie  complète  des  deux  membres  du 
côté  opposé.  > 

«  Il  semblerait,  d'après  toutes  ces  expériences,  qu'on  soit 
autorisé  à  supposer  que  le  noyau  caudé  préside  aux  mouve- 
ments de  progression.  Cependant  il  y  a  une  grande  difficulté 
n  admettre  cette  théorie.  En  effet,  les  chiens,  les  chevaux, 
en  marchant  n'avancent  pas  les  deux  pattes  d'un  côté,  puis 
les  deux  pattes  de  l'autre;  mais  la  patte  antérieure  d'un  côté 
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et  la  patte  postérieure  de  l'autre  se  meuvent  ensemble  ;  ces 
mouvements  sont  croisés  dans  les  membres.  Cependant,  en 
présence  de  la  paralysie  constante  produite  dans  les  deux 
membres  opposés  par  la  lésion  simultanée  des  centres  des 
pattes  d'un  côté  et  d'un  noyau  caudé  de  l'autre,  on  peut  ad- 
mettre que  ces  deux  organes  président  aux  mouvements 
généraux  du  côté  opposé.  Maintenant,  comment  la  patte 
antérieure  d'un  côté  s'associe-t-elle  dans  la  marche  avec  la 
patte  postérieure  du  côté  opposé  ?  C'est  ce  que  nous  igno- 
rons »  (p.  463). 

Les  auteurs  cités  observent  justement  qu'il  doit  y  avoir  un 
centre  nerveux  ou  une  liaison  nerveuse  destinée  à  établir  au 
besoin  dans  la  locomotion  progressive  des  chiens,  des  équi- 
nés,  des  ruminants,  l'extension  postérieure  d'un  côté  avec  la 
ftexion  antérieure  de  l'autre  côté  (allure  au  trot).  Mais  pour 
le  moment,  nous  devons  chercher  s'il  y  a  accord  entre  nos 
résultats  et  ceux  qu'ils  ont  publiés. 

1°  Probablement  le  noyau  caudé  est  au  faisceau  basilaire 
ce  que  le  noyau  delà  couche  optique  est  au  faisceau  moyen. 

En  détruisant  le  noyau  caudé,  on  paralyse  les  mouvements 
extensifs  du  membre  postérieur  opposé.  En  conséquence, 
comme  il  n'y  a  plus  l'effort  impulsif  de  ce  membre,  on  trouve 
r impossibilité  des  mouvements  de  progression;  l'animal 
tourne  en  rond  vers  le  côté  opposé  par  l'effet  des  membres 
sains  correspondants,  et  il  pivote  sur  les  pattes  paralysées 
opposées.  Et  il  faut  bien  remarquer  que  cette  paralysie  frappe 
seulement  quelques  mouvements  :  en  effet,  on  observait,  du 
côté  paralysé,  que  les  pattes  faisaient  de  petits  mouvements 
et  se  mouvaient  dans  un  petit  espace  ;  elles  pivotaient  sur 
place,  tandis  que  (bien  entendu)  les  membres  sains  du  côté 
correspondant  exécutaient  de  grands  pas. 

2°  L'irritation  (/ésionJéfl'ère)  du  faisceau  basilaire  (et  son 
noyau  caudé)  produit  des  mouvements  spasmodiques  de  pro- 
gression {roideur  dans  la  progression).  Ce  sont  ceux  que 
nous  avons  décrits  dans  le  précédent  article  3. 

3°  La  destruction  du  faisceau  basilaire  (et  du  noyau 
caudé)  produit  la  paralysie  des  mouvements  progressifs  ;  on 
peut  donc  croire  qu'il  est  le  siège  du  centre  nerveux  qui  pré- 
side aux  mouvements  de  progression. 
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Carvîlle  et  Duret  appellent /t^j'/ï/^f/ie  complète  celle  qui 
dérive  de  la  section  de  l'expansion  pédonculaire  basilaire. 
Mais  d'aprée  l'exposé  de  leurs  expérience»,  il  est  facile  de 
déduife  qu'il  s'agit  seulement  de  paralysie  des  mouvementé 
extensifs.  En  effet,  ranimai  est  incapable  de  marcher,  de 
faire  plusieurs  pas  de  suite;  les  deux  membres  gauches 
pendent  inertes  et  à  demi  Séchis  ;  il  n'y  a  plus  qu'à  le  soute- 
nir légèrement  pour  Pempêcher  de  basculera  gauche  :  il  lève 
la  tête  vers  celui  qui  l'appelle. 

4°  Quant  à  la  paralysie  complète  des  deux  membres  opposés 
par  ablation  du  centre  corlico-cérébral,  nous  Bavons  déjà 
(d'après  tous  les  résultats  du  chapitre  II)  qu'il  s'agit  seule- 
ment d'une  paralysie  transitoire.  Il  l'ésulte  des  expérienoeB 
mêmes  de  Carville  et  Duret  que  si  l'on  coupe  l'expansion  pé- 
donculaire au-dessus  du  noyau  caudé,  il  n'y  a  pas  de  para- 
lysie, et  que  la  paralysie  manque  quand  même  on  a  détruit 
tout  le  centre  ovale. 

CHAPITRE  VI. 

INFLUENCE  DBS  CORDONS  RONDS  SUR  LES  UOUVEUENTS. 

Les  cordons  ronds  se  trouvent  sur  le  plancher  du  quatrième 
ventricule,  contigns  et  parallèles  l'un  â  l'autre.  On  les  recou- 
nait  aisément  chez  les  mammifères  et  aussi  chez  les  oiseaux. 
Nous  en  avons  pratiqué  la  vivisection  chez  les  chiens,  chez 
les  cabiais,  chez  les  lapins,  chez  les  pigeons,  ensuivant  les  pro- 
cédés opératoires  que  nous  allons  indiquer. 

Chez  les  mammifères  :  découvrir  l'espace  occipilo-alloïdien 
et  ensuite  aussi  la  région  postérieure  de  la  moelle  allongée  ; 
entre  celle-ci  et  le  cervelet,  pénélrer  jusqu'au  plancher  du 
qualrièra©  ventricule  avec  une  aiguille  lancéolée  à  double  tran- 
diant,  courbe  sur  le  plat,  plus  ou  moins  large  (de  3  â  5  milli- 
mètres) selon  les  animaux,  à  pointe  brusquement  aiguisée  et 
rétrécie;  porter  tapointe  jusqu'à  moitié  du  plancher,  et  alors 
il  faut  la  tourner  en  bas  tant  qu'elle  arrive  .à  la  base  du  crâne. 

Chez  les  oiseaux  :  faire  passer  le  même  iastrumenl  à  tra- 
vers la  partie  postérieure  inférieure  médiane  de  l'os  occipital  ; 
tourner  la  pointe  en  avant  et  en  bas  afin  d'arriver  à  traverser 
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la  partie  moyenne  du  plancher  du  quatrième  ventricule  et  de 
sentir  la  pointe  toucher  la  base  du  crâne. 

Nous  avons  fait  de  nombreuses  vivisections  sur  les  cordons 
ronds  des  chieog,  des  lapins,  des  oabiais  :  mais  tous  ces 
mammifères  sont  morts  pendant  l'opération.  Cela  ne  devait 
pas  d'ailleurs  nous  surprendre,  car  inévitablement  nous  bles- 
sions le  centre  respiratoire  en  même  temps  que  les  cordons 
ronds.  Nous  fûmes  obligés  de  borner  nos  recherches  aux  oi- 
-seaux,  chez  lesquels  le  centre  respiratoire  se  trouve  plus  bas 
dans  la  moelle  allongée.  En  voici  les  résultats  : 

Expérience  XXII .  —  Pij^eon,  3  juillet  1872.  On  emploie  le  procéda 
indiqué  pour  les  oiseaux. 

L'animal,  à  peina  opéré  et  mis  à  tarre,  exécute  un  mouvement  de 
course  précipitée  en  avant  et  parcourt  un  espace  de  daux  métrBS'Cnvi- 
ron  avec  les  pattes,  les  ailes,  «t  la  queue  en  ei>leusiou.  SouUvé  et 
puis  remis  aussitdt  à  terre,  il  meurt  en  frémissant  de  tout  son  corps. 

Autopsie. —  Hémorrhagie  copieuse.  L'aiguille,  en  traversant  le  cer- 
velet, a  divisé  complètement  les  deux  cordons  ronds  au  point  de  leur 
union  en  ba»,  en  oorrespondance  de  la  peinte  an  calamus  scriptorias 

{Sg.  m. 

ExpinieNCC  XX111.  —  Pigeon,  6  mai  1871.  Section  des  deux  cordons 
ronds. 

L'animal,  Iflché  après  l'opération,  s'élança  immédiatement  en  avant, 
en  tenant  la  tète  pliée  et  Déchic  en  bas,  la  queue  élevée,  et  en  battant 
fortsment  des  ailes  contre  terre  comme  des  rames  (Sg.  14).  Lorsqu'il 
rencontrait  des  objets  qui  lui  borraisnt  le  chemin,  il  s'y  heurtait  forte- 
ment, il  s'arrélait  contre  eux,  et  restait  là  assez  tranquille,  eu  tenant 
toujours  ta  tErta  courbée  et  la  quaue  en  l'air.  Excité  même  légèrement, 
il  répétait  les  mdmes  mouvements  jnsqu'à  ce  qu'il  rencontrât  quelque 
obstacle  qui  lui  barrait  Id  chemin. 

Après  trois  jours  f9  mai),  il  présentait  encore  la  tendance  aux  mou- 
vements progressirs,  quoique  afraiblis.  FendHnt  le  ropos,  la  tûte  et  la 
queue  restaient  encore  dans  l'attitude  sua-décrile. 

Autopsie.  — Les  doux  cordons  ronds  étaient  parraiteroeut  coupée 
transversalement,  et  l'incision  arrivait  ù  la  portion  supérieure  interne 
des  pédoncules  cérébraux. 

ExpéBiBKGB  XXIV.  —  Pigeon,  S8  mars  t87€.  Section  transversale 
du  plancher  du  quatrième  ventricule,  à  travers  In  partie  postérieurs  du 
cervelet  (l'autopsie  a  (ait  voir  que  l'Incision  se  dirigeait  transversale- 
ment ou  plutét  un  peu  obliquement  entre  les  deux  tiers  postérieurs  et 
le  tiers  antérieur  de  l'espace  rhomboidal,  qu'elle  coupait  les  deux  cor- 
dons ronds  et  aussi  qu'elle  intéressait  partiellement  le  pédoncule  su- 
périeur gauche  ifig.  Ù). 
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Le  pigeon  penche  la  tâte  à  droite,  mais  il  se  précipite  en  avant  : 
pattes  surtout  en  extension,  queue  élevée,  ailes  qui  touchent  le  ter- 
rain par  leur  bord  antérieur-Bupérleur  (fig.  14),  On  le  met  dans  im  pa- 
nier où  de  lemps  en  tempa  on  le  eent  faire  des  mouvementé  violents, 
qui,  en  l'observant  par-dessous  le  couvercle  à  demi-ouvert,  sont  ceux 
décrits.  Tiré  hors  du  panier,  il  fait  à  intervalles  des  élans  impétueux 
en  avant  avec  courbure  continuelle  de  la  tète  à  droite  (cette  courbure 
latérale  de  la  tête  était  due  à  la  bompUcation  d'une  lésion  du  pédoncule 
cérébelleux  supérieur). 

L'état  do  ces  quatre  pigeons  nous  offre  la  paralysie  des 
mouvements  rétrogrades,  c'est-à-dire  l'action  non  contre- 
balancée de  tous  les  mouvements  de  progression  :  tlexion  de 
la  tète,  du  cou  et  des  ailes,  extension  des  pattes  et  de  la  queue. 
En  conséquence,  le  cordon  rond  est  le  centre  d'innervation 
pour  les  mouvements  d'extension  du  cou  et  des  extrémités 
antérieures  et  pour  les  mouvements  de  flexion  du  dos  et  des 
extrémités  postérieures. 

Le  phénomène  singulier  et  caractéristique  des  mouvements 
précipités  el  irrésistibles  en  avant,  sous  l'influence  d'une 
section  transversale  de  la  moelle  allongée,  avait  été  reconnu 
par  Hertwig,  Krauss  et  Valenlin.  Hertwîg  en  parle  dans  ses 
Expérimenta  quœdam,  etc.,  1820,  p.  27,  vol.  Il,  et  Valentin 
de  môme  dans  son  traité  De  functionibus  nervorum  :  t  Ponte 
traiisversesecto,  motus  avium  ad  anteriora  et  inferiora. 
Ponte  transverse  diviso,  columbarum  caput  ad  pectus  atlra- 
liitnr.  > 

Le  fait  étant  confirmé,  la  raison  physiologique  en  est 
assez  claire  et  facile.  Quels  sont  les  faisceaux  qui  marchent 
longitudinalement  sur  le  milieu  du  sinus  rhomboïdal?  Ce 
sont  les  cordons  ronds.  Quels  sont  les  mouvements  qui  res- 
tent paralysés  par  la  section  de  ces  cordons  ronds,  c'est-à- 
dire  par  la  section  transversale  de  la  moelle  allongée  ?  Ce  sont 
les  mouvements  rétrogrades. 

La  contre-épreuve  expérimentale  sur  l'innervation  motrice 
des  cordons  ronds  peut  être  faite  en  les  irritant  simplement, 
c'est-à-dire  par  la  lésion  mécanique  de  parties  nerveuses 
connexes  ou  voisines  ;  nous  voulons  parler  de  la  vivisection 
du  cervelet  et  de  ses  pédoncules  inférieurs.  Eh  bien,  Magen- 
die  a  dès  longtemps  observé  et  d'autres  auteurs  ont  aussi 
vérifié  souvent,  et  nous  de  même,  le  phénomène  du  recul  de 


idBï  Google 


DES    CINTUBS  HOTBORS  ENCEFHALIQUEE.  365 

l'animal  par  l'extirpation  du  cervelet.  De  plus,  Magendie  lui- 
même  eut  ensuite  à  constater  que  ces  mouvements  rétrogrades 
ne  dépendent  pas  essentiellement  du  cervelet,  car  ils  se  ma- 
nifesCciii  également  à  la  suite  de  lésions  à  la  moelle  allongée. 

Le  recul  après  la  section  des  procès  cérébelleux  posté- 
rieurs fut  constaté  par  Flourens  {p.  488)  ;  et  cependant  ni  le 
cervelet  ni  ses  procès  postérieurs  ne  contiennent  de  cen- 
tres moteurs  et  leur  excision  ne  cause  aucun  effet  paralytique. 
Les  mouvements  qui  se  produisent  dans  ce  cas  dépendent 
donc  d'une  irritation  des  parties  contigués  ,  et  précisément 
le  cei-velet  et  ses  procès  postérieurs  se  trouvent  en  rapport 
de  contiguïté  avec  les  cordons  ronds.  Aucune  autre  partie  de 
l'encéphale  ne  produit  par  irritation  les  phénomènes  de  mou- 
vements irrésistibles  de  recul. 

N'oublions  pas  enfin  les  faits  pathologiques.  Comme  la 
la  mort,  chez  les  mammifères,  a  lieu  promptement  par  la  lé- 
sion du  centre  nerveux  respiratoire  lorsqu'on  cherche  à  cou- 
per les  cordons  ronds,  il  est  rare  d'observer  des  cas  cliniques 
où  le  patient  ait  pu  survivre  assez  à  une  lésion  analogue  pour 
présenter  le  phénomène  singulier,  et  (ajoutons)  pathogno- 
monique  de  l'élan  et  de  la  course  en  avant.  Mais  nous  n'avons 
pas  un  défaut  absolu  de  telles  observations. 

En  voilà  quelques-unes: 

Observation  XV.  —  Tumeur  sur  le  quatrième  ventricule,  décrite 
par  le  professeur  Maggioroni  (Bagguagli  di  due  turni  di  Cltnica  me- 
dica  nella  R.   Università  di  Ftoma.  Rome,  1873,  p.  m  et  puiv.). 

Un  jeune  orrèvre  était  admis  dans  la  Clinique,  lo  30  novembre  1S7S. 
avec  amblyopie,  intégrité  des  autres  sens,  légère  hémiplégie  à  droite, 
incertitude  dans  la  marche,  céphalée,  vertiges  et  tino certaine  tendance 
irrésistible  à  se  précipiter  en  avant  cl  à  courir  sans  but. 

Ensuite,  tes  forces  allèrent  en  diminuant,  il  fut  confiné  au  lit  ;  vomis- 
eemeals,  puis  lièvre,  désordres  dans  la  respiration,  et  après  36  jours, 
la  mort. 

A  l'autopsie,  on  trouva  une  tumeur  du  volume  d'une  grosse  noix, 
logée  dans  la  substance  nerveuse  du  plancher  du  quatrième  ventricule. 
où  elle  arrivait  à  occuper  la  moitié  gaucho  du  pont  de  Varole,  et  en 
partie  aussi  la  moitié  droite. 

Observation  XVI.  —  Tumeur  du  quatrième  ventricule,  décrite  par 
ie  D'  l.anzoui  {ftaccoglitore  medico,  1876). 

Un  jeune  paysan  commença  par  être  tourmenté  par  la  céphalée  à 
26  aus,  puis  survinrent  des  vertiges,  des  vomissements,  dos  désor- 


idBï  Google 


96C 

draa  respiratoires  ;  ii  cr>s  souffrances  vial  s'ajoater  en  même  temps  lai 

autre  grave  phénomène,  c' est-é-dirc  une  tendance  (oujours  croisaaolc 
à  pencher  la  télé  en  avaol.  Il  y  avait  suasi  bégaiement,  dévialioD  de  la 
Isng-ue  à  gauche,  strabisme  convergent,  dilatation  de  la  pupille  gau- 
elle.  Malgré  tout  cela,  aucune  paralysie  ni  du  mouvement  ni  de  la  sen- 
sibilité  aux  quatre  membres,  aucune  amblyopie  ;  intelligence  conser- 
vée. //  vacillait  Égaiemeotpejidant  JaBlation  et  pendent  la  marche,  et  il 
demandait  a  ■s'appuyer,  non  parce  qae  la  force  lui  manquait,  mais  parée 
qu'il  craignait  de  tomber  en  avunt.  Pendant  les  quinze  jours  Js  f,a  vie 
à  l'hôpital,  il  se  tint  si  replié  sur  lui-aiéino  r/uo  le  menton  lui  louchait 
presque  les  genoux.  Il  mourut  instantanément,  frappé  de  syncope. 

A  l'autopsie,  on  trouva  une  tumeur  grosse  comme  une  noiselle  dans 
la  partie  poetérienre  de  la  raoelte  allongée,  sons  le  cervelet. 

OeaBnvATiON  XXVII,  —  Apoplexie  de  la  protubérance,  décrite  par 
Oilivier,  d'Angers  (tome  111,  p.  itâ). 

Un  homme,  étant  n  travailler,  se  plaint  tout  à  coap  d'un  bourdonne- 
nemeut  d'oreilles.  Quelques  instants  après,  uue  douleur  vive  lui  arra- 
che des  cris  ;  il  se  mot  k  courir  comme  pour  échapper  au  danger  qui  le 
menace;  it  tombe  bientôt  frappé  d'apoplexie,  et  meurt  cinq  heures 
après.  A  l'autopsie,  on  trouve  la  protubérance  convertie  en  un  snc  plein 
de  saug  on  partie  coagulé  et  mélangé  ■  des  fragments  de  substance 


OBSBRVATiaMs  XXVllI.XIX, — Apoplexies  de  la  protubérance,  décriiee 
par  Serres  {Anal,  comp.,  tome  II,  p.  683). 

•  Sur  deux  autres  [hommes),  un  phénomène  assez  remarquable  s'é- 
tait manifesté.  Au  moment  de  l'attaque,  ils  ressoutirsnl  une  douleur  des 
plus  vives,  jetèrent  des  cris,  et  coururent  devant  eux,  comme  pour 
êvilei-  un  graod  danger.  Ils  tombèrent  après  environ  cent  pas.  Chez 
tous  deux,  la  tendance,  à  se  porter  en  avant  était  spontanée.  La 
protubérniice  avait  été  détruite  daus  toute  la  profondeur  et  la  para- 
lysie était  complète .  ■ 

La  clinique  doit  enregistrer  dorénavant  quelques  symp- 
tômes précieux  pour  localiser  les  lésions  cérébrales.  Et 
coiome  l'inclinaison  iatiTaie  du  cou  et  du  tronc  est  un  phé- 
nomène patho^omonique  de  la  lésion  des  pi'-doncules  céré- 
belleux supérieurs,  de  même  l'inclinaison  prMominnnte  de 
la  tête  et  du  corps  en  avant  est  un  phénomène  pathognomo- 
nique  de  la  lésion  de  la  protubérance.  Ce  phénomène  nous  a 
servi  aussi  pQur  établir  le  diagnostic  sur  un  de  nos  pigeons 
auquel,  trois  semaines  auparavant,  nous  avions  enlevé  les 
deux  lobes  cérébraux  :  un  matin,  nous  l'avons  trouvé  tout  à 
coup  à  terre  dans  l'attitude  de  propulsion  et  avec  la  tendance 
continuelle  à  se  jeter  ai  avant.  Nous  l'avons  montré  aux 
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«lèves,  et  dous  avons  annoncé  qu'il  devait  y  avoir  un  épan- 
chement  sanguino-purulent  dans  le  sinus  rhomboidal.  11  mou- 
rut en  efiet  deux  heures  après,  et  à  l'autopsie  nous  trouvâmes 
précisément  un  caillot  sanguin  dans  la  fosse  rhomboïdale. 

CHAPITRE  VU. 

DE    l'influence    DES    PÉDONCULES    TRANSVERSAUX   SUR    LES 
MOUVEMENTS. 

Par  ce  nom  de  pédoncules  transversaux  ou  faisceaux 
ii-ansversaax  de  la  moelle  aUongve,  on  entend  l'ensemble  de 
plusieurs  couches  de  fibres  à  direction  transversale  qui 
entrent  dans  la  composition  des  processus  cerebelli.  ad  pon- 
lem,  dans  celle  du  pont  lui-même  et  de  la  moelh  allongea 
en  général,  soit  que  ces  fibres  se  montrent  en  faisceaux  sail- 
lants (ceux  de  la  protubérance  chez  les  mammifères),  soit 
qu'elles  se  .trouvent  inoorporées  dans  la  moelle  allongée  (chez 
les  ovipares)  sans  former  une  protubérance  distincte. 

Pour  pratiquer  la  viviaection  des  pédoncules  transversaux, 
il  convient  de  suivre  le  même  chemin  de  l'espace  ocoipite- 
■atloïdien,  méthode  de  Magendie  et  de  Schiff .  On  met  à  décou- 
vert cet  espace  et  on  coupe  la  membrane  qui  s'y  trouve  tendue. 
Alors,  on  pénètre  avec  une  lancette  étroite  vers  l'aqueduc  de 
Sylvius,  et  on  imprime  à  la  lancette  un  mouvement  de  laté- 
ralité, en  la  tirant  à  soi  pour  couper  l'un  ou  l'autre  pédoncule 
par  une  incision  longitudinale.  Au  contraire,  selon  la  méthode 
de  Longet,  on  enlaine  mais  on  ne  coupe  pas  le  pédoncule. 
En  effet,  il  pénétre  avec  un  névrotome  à  travers  le  criuie  en 
avant  et  près  du  méat  auditif,  comme  l'on  ferait  pour  couper 
la  5'  paire,  mais  en  dirigeant  l'instrument  un  peu  en  arrière. 
Par  la  méthode  de  Magendie,  on  obtient  les  effets  paralytiques 
de  la  fonction  abolie  ;  par  la  méthode  de  Longet,  on  produit  les 
phénomènes  spasmodiques  d'innervation  irritée. 

Magendie  et  Rolande  nous  ont  fait  connaître  les  tournoie- 
menis  transversaux  qui  ont  heu  sur  l'axe  longitudinal  du 
corps,  du  côté  de  ia  lésion,  après  la  section  d'un  pédoncule 
/rajjsversa/.  Schiff  nous  en  a  donné  la  clef  anatorao- physio- 
logique. 

Trions  compte  d!un  fait  historique  assez  important,  car  on 
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put  voir  à  Paris,  Magendie  et  Rotando,  deux  grands  et  dignes 
champions  de  la  physiolc^ie  des  deux  nations  latines,  se 
prêter  une  mutuelle  assistance  et  pratiquer  d'accord  leurs 
communes  expériences  sur  les  pédoncules  transversaux. 
(Saggio,  etc.,  de  Rolando,  p.  155  et  suiv.) 

Or,  voyons  ce  que  présente  un  animal  à  qui  l'on  coupe  un 
pédoncule  transversal  par  la  méthode  de  Magendie. 

L'animal  se  met  aussitôt  à  se  rouler  rapidement  sur  soi- 
même,  vers  le  côté  opéré.  Mais  il  faut  laisser  passer  ce  pre- 
mier tourbillon  de  mouvements  rotatoires,  il  faut  attendre  que 
l'anima]  se  tranquillise  pour  pouvoir  en  comprendre  le  méca- 
nisme. Alors  son  attitude  caractéristique  est  la  suivante  : 

Supposons,  p«r  exemple,  que  l'on  ait  coupé  le  pédoncule 
droit.  L'animal  tourne  la  nuque  vers  répaule  droite  et  le 
menton  vers  la  gauche  (comme  ai  on  lui  avait  divisé  le  muscle 
sterno-cléido-mastoïdien  gauche);  l'épaule  droite  vers  la  poi- 
trine, la  gauche  vers  le  dos,  de  manière  que  la  moitié  cépha- 
lique  de  son  corps  décrit  un  tour  d'environ  90°  sur  la  moitié 
pelvienne,  de  droite  à  gauche,  mouvement  analogue  à  celui 
de  dévisser.  Et,  quand  l'animal  veut  se  mouvoir,  cette  torsion 
du  corps  se  change  en  un  vrai  roulement  vers  la  droite.  Les 
membres  gauches  sont  les  premiers  a  se  lever  de  terre  ;  les 
droits  sont  les  premiers  à  y  arriver.  Tant  en  état  de  repos  que 
pendant  le  mouvement,  les  muscles  qui  font  rouler  le  corps 
sur  l'axe  longitudinal  vers  Je  côté  opposé  sont  paralysés,  et 
leurs  homonymes  du  côté  correspondant  ont,  en  conséquence, 
une  action  prédominante  qui  n'est  modérée  par  aucun  anta- 
gonisme. 

Quelle  que  soit  la  position  de  l'animal,  sur  le  dos,  ou  sur  le 
ventre,  ou  sur  le  tlanc,  une  moitié  de  son  corps  se  tord  en 
spirale  sur  l'autre  moitié.  Quelquefois,  si  l'animal  est  parfai- 
tement calme  ou  si  on  l'éthérise,  son  corps  prend  une  pose 
normale.  Mais  si  on  l'excite  à  peine,  s'il  fait  le  moindre  mou- 
vement pour  changer  de  place,  son  corps  se  tord  de  travers 
et  tend  à  rouler,  et  il  roule  effectivement.  Les  tours  sont  plus 
rapides  et  énergiques  quand  la  blessure  a  intéressé  le  pédon- 
cule entier  près  du  pont  de  Varole  ;  ils  sont  moins  rapides  et 
moins  forts  quand  le  pédoncule  est  peu  entamé,  c'est-à-dire 
quand  l'incision  s'éloigne  du  pont  et  qu'elle  se  rapproche  du 
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cervelet,  où  finit  te  pédoncule  ;  alors  les  roulements  ont  même 
lieu  vers  le  côté  opposé  à  la  lésion;  ils  sont  plutôt  irritatifs, 
ils  diminuent  progressivement  et  finissent  par  cesser. 

C'est  pour  le  même  motif  que  la  rotation  s'exécute  vers  le 
côté  opposé  à  la  lésion ,  quand  on  blesse  seulement  le  bord 
postérieur  du  pédoncule  transversal,  au-devant  de  l'origine 
delà  5°  paire  {comme l'a  observé  Bernard),  ou  bien  lorsque 
le  pédoncule,  au  lieu  d'être  bien  coupé,  est  simplement  piqué. 
Dans  ces  cas,  on  obtient  des  phénomènes  irritatifs  et  non 
paralytiques. 

Mais,  lorsque  réellement  on  coupe  dans  toute  son  épaisseur 
l'organe  nerveux,  c'est-à-dire  le  pédoncule  transversal,  pour 
produire  les  effets  de  paralysie  de  ce  pédoncule,  alors  les 
tours  ont  lieu  vers  le  côté  opéré  (Magendie,  Rolando,  Flou- 
rens,  Hertwig,  Renzi,  Schiff  et  nous).  On  peut  s'étonner  que 
Longet  ait  accusé  d'erreur  Magendie  ! 

Cependant  quelquefois,  au  moment  de  l'opération,  on  voit 
se  produire  la  rotation  vers  le  côté  opposé,  mais  pour  un  mo- 
ment seulement,  et  par  suite  de  l'irritation  immédiate  trau- 
matique  exercée  sur  le  pédoncule.  En  conséquence  cette  rota- 
tion en  sens  opposé  est  transitoire  ;  bientôt  elle  est  remplacée 
par  du  tournoiement  vers  le  côté  correspondant,  et  ce  der- 
nier, qui  est  l'effet  de  la  paralysie  des  muscles  rotatoires  op- 
posés, est  persistant. 

Nous  ne  rapporterons  pas  les  détails  de  telle  ou  telle  de  nos 
expériences  sur  les  pédoncules  transversaux,  il  suffit  de  dire 
que  nous  en  avons  fait  des  centaines,  soit  pour  nous,  soit  en 
présence  de  nos  élèves  ou  de  nos  confrères,  pendant  vingt 
ans.  Nous  avons,  plus  haut,  résumé  les  résultats  de  nos  expé- 
riences, qui  furent  constamment  identiques  chez  les  chiens, 
les  cabiais,  les  lapins,  les  pigeons,  les  poules,  les  grenouilles, 
les  lézards,  les  serpents,  les  poissons. 

Après  la  section  des  pédoncules  transversaux,  le  phénomène 
constant  est  toujours  la  tendance  de  l'animal  à  se  rouler  sur 
l'axe  longitudinal.  Mais,  en  général,  tes  animaux  succombent  ; 
vers  te  deuxième  où  troisième  jour,  on  voit  paraître  la  corn- 
pheation  d'une  inflammation  traumatique  qui  s'étend  aux  par< 
ties  voisines,  et  surtout  à  la  moelle  allongée.  Mais,  tant  que 
la  vie  dure,  le  phénomène  du  roulement  continue.  Quelquefois 
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on  est  assez  heureux  de  conserver  envia  longtemps  quelqu'un 
des  animaux  opérés.  Cela  nous  est  arrivé  avec  un  de  nos 
pigeons.  Plusieurs  mois  après  l'opération,  il  était  parfaite- 
ment rétabli  en  tout:  il  était  bien  nourri,  les  sens  étaient 
intacts,  l'inlelligence  était  normale,  toutes  les  fonclions  s'ac- 
complissaient régulièrement,  tous  les  mouvements  étaient  ré- 
galiens, un  seul  excepté,  celui  de  la  torsion  du  cou.  Car, 
chaque  fois  que  l'animal  voulait  se  mouvoir,  mar(Aer,  fuir,  se- 
défendre,  manger,  il  ne  pouvait  plus  tourner  la  tète  à  droite, 
et  il  était  obligé  de  l.i  tourner  spiralement  vers  le  côté  gauche, 
pour  un  demi-tour.  Il  avait  donc  une  paralysie  absolue  des 
muscles  cervicaux  obliques  gauches.  Beaucoup  de  témoins 
l'ont  vu.  Par  erreur,  il  fut  sacrifié  dans  une  autre  expérience. 

Concluons  :  Les  pédoncules  transversaux  président  aux 
mouvements  obliques  opposés. 

Toute  irritation  portée  sur  ces  centres  nerveux  produit  la 
rotation  du  coi-ps  vers  le  eôlé  opposé  :  par  exemple,  une  simple 
piqûre  (comme  dans  les  expériences  de  Bernard  sur  la  glyco- 
surie), ou  le  seul  arrachement  du  nerf  facial  ;  une  simple 
égratignure  faite  au  pont  en  opérant  la  névrolomîe  du  nerf 
trijumeau  ;  lablessure  de  l'extrémité  seule  du  pédoncule  vers 
le  lobe  cérébelleux  (comme  dans  les  expériences  de  Longet). 
Des  lésions  aussi  légères  ne  peuvent  produire  (nous  le  répé- 
tons avec  Vulpian ,  p.  594)  des  paralysies  ni  étendues  ni 
permanente:^  ;  elles  produisent  seulement  des  oonb-aclures 
irrilativea  transitoires. 

Mais,  quand  réellement  on  coupe  le  pédoncule  dans  toute 
sa  grosseur,  alors  (nous  le  répétons  encore),  la  rotation  a  liao 
vers  le  côté  correspondant  et  elle  est  persistante.  El,  si  l'on 
coupe  à  égale  distance  les  deux  pédoncules  transversaux, 
alors  les  effets  paralytiques  s'équilibrent  des  deux  côtés: 
toute  rotation  cesse,  car  tous  les  muscles  rolatoiresde  la 
colonne  vertébrale- sont  paralysés.  (Rolando,  Magendie , 
Flûurens,  Hertwig,  Sehiff.) 

Au  contraire,  si  par  de  simples  piqûres  (expériences  de 
Bernard,  ou  par  la  méthode  de  Longet)  on  irrite  d'abord  un 
des  deux  pédoncules  et  puis  l'autre,  alors  les  rotations  ne 
cessent  pas,  mais  celles  d'un'  côté  s'alternent  avec  celles  de 
l'autre  côté  ;  une  irritation  se  substitoo  à-  l'autre  ;  le  centre 
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nerveux  n'est  paralysé  ni  d'un  côté  ni  de  l'autre,  el  il  se  met 
en  élat  de  spasme  transitoire  d'un  côté  et  ensuite  de  l'uitre 
côté,  en  faisant  toi^ours  rouler  l'animal  vers  le  côté  opposé. 

On  peut  mettre  parmi  les  muscles  rotatoires  influencés  chez 
l'homme  par  les  pédoncules  transversaux  :  le  sterno-oléido- 
masloïdien,  le  spléniua,  le  complexus,  le  transversaire  cer- 
vical, le  droit  postérieur  cervical,  les  obliques  cervicaux,  le 
seatène,  l'atloïdo-occipital,  les  obliques  abdominaux,  le  rhom- 
boïde, les  transversaires  épineux  du  cou,  du.  dos  et  des 
lombes,  le  sacro-lombaire,  le  lon^  dorsal,  las  épineux  posté- 
rieurs,les  fessiers.  Chez  les  animaux,  l'action  rotatoire  pré- 
dominante peut  être  attribuée  au  masicido-buméral,  au  sterno- 
maxillaire,  au  splénius  el  aa  long  transversal  du  cou,  à 
l'occipito-atloidien,  aux  inlertransv^saires  cervicaux,  au  sca- 
lène,  au  long  fléchisseur  de  la  tête,  au  grand  dorsal  {?),  aux 
obliques  abdominaux  grand  (à  droite)  et  petit  (à  gauche)  ou  > 
vice  versa,  aux  fessiers,  en  tant  que  ces  muscles  agissen  , 
bien  entendu,  d'un  seul  côté. 

Voilà  pour  la  tète  et  le  trono  ;  mais  il  y  a  d'autres  muselas 
obUques,  et  d'autres  mouvements  rotatoires  dans  les  yeux; 
et  ceux-là  aussi  ont  le  même  centre  nerveux  dans  les  pédfm- 
cules  transversaux.  La  lésion  à  un  de  ces  pédmcules  para- 
lyse le  pdtit  oblique  opposé  et  le  grand  oblique  correspcm- 
dant,  et,  en  conséquence,  il  y  a  strabisme  supérieur  interne 
de  l'œil  opposé  et  strabisme  intérieur  externe  de  l'œil  du  côté 
correspondant,.  ccAume  tous  les  physiologistes  l'ont  constam- 
ment observé  depuis  Magendie,  et  comme  nous  l'avons  con- 
staté aussi. 

Encore  ici ,  il  y  a  quelque  méprise  sur  la  direction  des  stra- 
bismes  obtenus:,  celte  direction  doit  être  naturellement  en 
sens  inverse  pour  les  auteurs  qui  n'ont  pas  coupé,  mais  siin~ 
plement  irrité  le  pédoncule  transversal  (VulpianetGratiolet). 
Pour  ces  derniers,  le  strabisme  est  supmeur  iBlerae  du  côté 
correspondant,  et  inférieur  externe  du  côté  oppoeé.  Ajoutons 
une  considération,  nécessaire  :  ces  derniers  slrabismes  sont 
pits»egers^^tati%  qu'il»  dépendent  d'une  irritation;  les  autres, 
mentionnés  plus  haut,  sont  permaneals. 

Pour  ce  qui  concerne  les  fonctions  das  pédoncules  tpaasvei- 
saux  et  lormécaBÎmie  des  phrâoméoies.  causés  par  leur  seo- 
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tion,  nous  acceptons  la  doctrine  de  Schi^.  II  importe  de 
remarquer  que  dans  les  mouvements  rotatoires,  soit  physio- 
logiques, soit  provoqués  par  la  vivisection,  non-seulement 
il  y  a  participation  des  muscles  de  la  tête,  mais  aussi  de  tous 
ceux  de  la  colonne  vertébrale,  et  même  des  quatre  membres, 
et  jusque  de  la  queue.  Et  quand  même  on  tient  ferme  la  tête 
de  l'animal  dont  on  a  lésé  les  pédoncules  transversaux,  on 
n'empêche  pas  cependant  les  mouvements  rotatoires,  parce 
qu'ils  ont  lieu  à  l'aide  des  muscles  rotatoires  du  tronc,  des 
lombes,  des  membres. 

Nous  pensons  avoir  ainsi  combattu  l'objeclion  suivante 
que  Vulpian  faisait  à  la  théorie  de  Schiff  :  «  On  peut  redresser 
la  tête  d'un  animal  qui  présente  des  mouvements  impétueux 
de  rotation,  la  tourner  môme,  et  la  maintenir  tournée  en  sens 
inverse  de  sa  torsion  primitive,  et  la  rotation  de  l'animal  ne 
cesse  pas.  On  peut  couper  les  muscles  qui  concourent  à  cette 
torsion  de  la  tète  sans  abolir  le  mouvement  de  rotation.  • 
(p.  594.) 

Nous  ne  pouvons  pas  admettre  les  hypothèses  annoncées 
par  Millier  et  Henle  pour  exphquer  le  roulement  :  ils  crurent 
y  reconnaître  un  vertige  visuel  pnr  strabisme.  Réellement,  la 
lésion  des  pédoncules  transversaux  produit  le  strabisme  as- 
socié aux  rotations  de  tout  le  corps;  mais  les  rotations  ont 
lieu  également  quand  même  on  prive  l'animal  de  ses  yeux, 
c'est-à-dire  indépendamment  de  tout  strabisme.  D'ailleurs,  on 
voit  souvent  des  strabismes,  et  on  peut  les  produire  artifi- 
ciellement par  la  ténotomie,  sans  que  jamais  on  ait  pu  obser- 
ver, en  conséquence,  aucune  rotation  chez  les  animaux  ou 
chez  l'homme. 

On  a  dit,  mais  à  tort,  que  les  ovipares  manquent  de  pédon- 
cules transversaux,  parce  qu'ils  n'ont  pas  cette  éminence 
qui  s'appelle  nodus  encephah'  ou  pont  de  Varole.  Mais  les 
pédoncules  transversaux  existent  également  chez  les  ovipares 
dans  l'épaisseur  de  la  moelle  allongée  :  l'anatomie  fait  voir 
les  stratifications  des  nombreuses  fibres  transversales  ;  l'ex- 
périence vient  confirmer  le  fait,  car  chez  tousles  vertébrés, 
l'incision  longitudinale  de  la  moelle  allongée  produit  la  rota- 
tion vers  le  côté  correspondant. 
-On  a  dit,  mais  à  tort,  que  les  pédoncules  transversaux  repre- 
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sentent  la  grande  commissure  des  deux  lobes  cérébelleux. 
Mais  les  pédoncules  transversaux  forment  par  eux-mêmes  un 
organe  distinct  du  cervelet  sous  tous  les  rapports,  organogé- 
nétiques,  anatomiques  et  fonctionnels. 


Cervflet. 

Il  n'est  pas  un  ceotre  nerveui 
leur. 

Il  SB  Tormâ  dans  l'embryon. 

Ses    lésions    soDt    la    cause 
troable  de  loua 
paralysie    d'aui 
roulemnni,  sans  strabismi 


Pédoncules  transversaux. 

Ils  sont  deux  centres  nerveux  mo- 
teurs, et  particuliâremenl  daslinâs  aux 
seuls  mouvements  rotatoirea. 

Leurs  lésions  provoquent  la  rotation 
sur  l'axe  longitudinal  par  paralysie  des 
muscles  rolatoires  d'un  côlé,  le  stra- 
bisme des  muscles  obliques  do  l'œil. 


A  l'appui  des  résultats  des  expériences  sur  l'influence  nio- 
tnce  des  pédoncules  transversaux,  nous  rapportons  l'obser- 
vation suivante  : 

Observation  XXX.  —  Tumour  du  pc-doncole  transversal  droit,  et 
petite  cicatrice  apoplectique  do  la  couche  optique  gauclie,  pnr  le  D' Cov- 
pani.  \Lo  Spcrimeatale.  1876,  liv.  X.) 

Ud  ouvrier  milanais,  à  34  ans,  eut  une  attaque  d'apoplexie  ;  frappe 
de  vertige,  il  tomba  à  terre  avec  perle  de  la  connaissance  et  hémiplégie 
droite  conséculive,  tout  en  conservant  la  Bensibilitô.  (Apoplexie  de  la 
couche  optique  gaaebo,  siffnalée  par  la  cicatrice  reneootrée  à  la  nécro- 
Bcopie  huit  ans  après,  car  il  guÉrït.) 

A  40  ans,  il  fut  pris  d'une  autre  Torme  d'accidents  morbides  :  vomis- 
eements,  vertiges,  céphalée,  surdité,  céoité  et  strabisme  convergent, 
avec  ulcération  coraéale,  paralysie  faciale  et  linguale  «  droite.  (Com- 
pression des  nerfs  III,  V,  VII,  VllI,  X,  XII  u  droite,  à  cause  de  lu  tu- 
meur du  pédoncule  cérébelleux.) 

Sensibilité   générale,  parole,  facultés  intellectuelles  assez  bion  can- 


En  marchant  il  chancelle,  et  tend  à  tomber  ou  arriéra  chaque  fois 
qu'on  ordonne  au  patient  de  changer  de  direction  ou  de  se  tourner 
brusquement  d'un  coté  OU  de  fautre.  Les  vertiges  sont  fréquents  et 
se  reproduisent  surtout  chaque  fois  qu'il  sort  du  lit  î  parfois,  après 
avoir  fait  quelques  pas,  il  tombe  en  arrière,  en  s'affaissant  de  prûfé- 
renée  sur  Je  côté  droit.  (Paralysie  des  muselés  rotatoiresde  la  colonne 
à  gauche,  produite  par  la  compression  du  pédoncule  transversal  droit  ) 
Toujours  epyrétique. 

Apres  quelques  mois  de  souffrances,  il  mourut  de  néphrile  suraiguè 
avec  anasarquc. 

Nous  pourrions  aussi  ajouter  les  trois  observations  ana- 
tomo-pathologiques  de  Serres  et  de  Belhomme.  Mais  cela 
nous  semble  inutile,  car  elles  sont  rapportées  ia  extenso  dans 
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le  traité  de  LoD^t,  et  plus  ou  moins  répétées  dans  divers 
auteurs.  Il  dous  suffit  d'iodiquer  les  symptdmee  pathogao- 
moniques  de  la  lésion  ^'^liée  easaite  dans  les  pédoncules 
transversaux.  Le  malade  de  Serres  se  mit  à  touraer  sur  lui- 
môme;  le  tournoiement  avait  lieu  de  droite  à  gauche.  La 
malade  de  Belhomme,  avait  des  accès  nerveux  arec  dispo- 
sition à  tourner  à  droite  ;  elle  roulait  le  plus  souvent  à  droite 
avec  une  extrême  rapidité. 

CHAPITRE  Vin. 

INFLUENCE  DE  LA  PROTUDÉHANCE  ANNULAIRE  SUR  LES 
MOUVEMENTS. 

Anatomiquement  on  a  donné  le  nom  de  protubérance  annu- 
laire  ou  de  nœud  encrp Italique  ou  pont  de  Varole  à  une 
saillie  à  la  face  antérieure  de  l'isthme  pédonculaire,  produite 
par  un  grand  développement  et  par  la  concentration  plus 
marquée  des  fibres  Iransverses  vers  la  base  de  l'encépale, 
chez  les  mammifères,  spécialement  chez  les  mammifères  su- 
périeurs. 

Si  par  cette  dénomination  on  entend  exprimer  un  Fait 
anatonio-physiologique,  c'est-à-dire  que  chez  ces  animaux 
ses  ;)é(Joncu7es /râiisversaua:  sont  plus  prononcés  et  plus  dis- 
tincts, l'appellation  est  juste  et  vraie  ;  mais  si  on  prétend 
dénoter  ainsi  un  organe  nerveux  particulier  à  certaines 
espèces,  alors  on  est  dans  l'erreur;  car  tous  les  vertébrés,  du 
dernier  poisson  à  l'homme,  tous  possèdent  les  pvdoncules 
transversaux,  incorporés  plus  ou  moins  au  bulbe  encépha- 
lique, quoique,  chez  les  ovipares,  leur  agglomération  infé- 
rieure (pont  de  Varole)  ne  fasse  point  de  saillie  distincte  à 
la  base  de  l'encéphale;  et  vraiment,  chez  les  vertébrés  ovi- 
pares, les  mouvements  rotatoires  de  la  colonne  vertébrale, 
ayiint  une  étendue  bien  plus  limitée  que  chez  les  mammi- 
fères, surtout  chez  les  supérieurs,  le  centre  innervateur  de 
ces  mouvements  devait  aussi  avoir  un  moindre  développe- 
ment. 

Les  vivisections  de  la  protubérance  ne  peuvent  pas  réussir 
chez  les  chiens,  car  ils  meurent  sous  l'opéralMUi.  Chez  les 
lapins  et  les  cabiais,  après  avoii'  détrmt  les  lobes  cérébrajjx, 
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les  couches  0|>tiques,  les  «orps  qoadrijumeaDx  el  le  eervelet, 
sauf  les  pédoncules  cérébraux  et  ta  protubérauce,  on  voit 
l'animal  conserver  encore  la  possibilité  de  mouvoir  les 
membres  (flexioB  et  extension);  il  peut  aussi  se  maintenir  sur 
ses  quatre  pieds,  quoique  faiblement,  mais  il  tend  à  tom- 
ber, et  tombe  même  facilement  de  côté  ;  il  peut .  aussi  faire 
quelques  pas  de  marche  chancelante,  avec  tendance  toujours 
à  tomber  sur  un  flanc  ;  il  a  toute  sa  sensibilité  tactile  el  dolo- 
rifique,  il  se  plaint  à  chaque  impression  douloureuse  et  il  se 
débat  ;  il  a  perdu  la  vue  (ablation  des  couches  optiques  et  des 
corps  qaadrijumeaux)  et  l'olfaction  (ablation  des  lobes  olfac- 
tifs) ;  mais  il  semble  n'avoir  pas  perdu  les  sens  spécifiques  du 
goût  et  de  l'ouïe  (Vulpian). 

Si  alors  on  blesse  aussi  les  pédoncules  cvrôbraax  jus- 
qu'au bord  du  pont  de  Varole,  l'animal  ne  ponrra  plus  &ire 
un  pas,  ni  se  tenir  debout  d'aucune  façon;  il  restera  par  terre 
avec  les  cuisses  fléchies  sous  le  ventre.  Et  pourtant  s'il  est 
irrité,  il  donnera  des  signes  de  sensibilité  dans  toutes  les 
parties  du  corps  ;  la  respiration  ne  sera  pas  interrompue.  Il 
y  aura  encore  persistance  des  mouvements  de  la  léte,  du 
«orps,  des  yeux,  des  membres  :  mais  il  y  aura  impossibilité 
de  la  locomotion  et  de  ta  station. 

Enfin,  à  on  coupe  aussi  ïa  prolabéra ace,  en  laissant  seu- 
lement la  moelle  allcmgée,  alors  il  ne  reste  plus  que  les  mou- 
vements de  la  face,  de  la  respiration,  et  les  mouvements 
réflexes.  L'animal  conserve  encore  la  possibilité  de  crier, 
lorsqu'on  lui  cause  une  vive  douleur,  à  condition  cependant 
que  l'opération  n'ait  pas  produit  une  trop  forte  hémorrhagie. 
Si  plusieurs  auteurs  soutiennent  que  le  centre  d'innervatiott 
motrice  pour  les  cris,  c'est-à-dire  le  centre  nerveux  des  mou~ 
vements  laryngiens  de  phonation,  a  son  siège  dans  la  protubé- 
rance, cela  dépend  du  fait  que  leurs  animaux  exténués  par 
la  perte  du  sang  n'avaient  plus  la  force  de  crier. 

Voici  nos  eonclu»ons  relatives  aux  phénomènes  que  pro- 
(tuit  l'ablation  de  la  protubérance. 

1'  Perte  de  V intelligence,  de  la  volonté,  de  la  vite,  de 
YolCaction  et  des  mouvements  proffrûssifs  et  latéraux,  et 
cela,  non  pas  parce  que  ces  fonctions  ont  leiv  siège  dans  la 
protubérance,  mais  parce  que,  pour  pratiquer  la  vivisection 
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de  la  protubérance,  il  faut  détruire  d'abord  les  lobes  céré- 
braux et  olfactifs,  les  couches  optiques,  les  corpe  quadriju- 
meaux,  les  pédoncules  cérébraux; 

2°  Paralysie  des  mouvements  rétrogrades  et  rotaloires  ,  et 
cela  à  cause  de  la  destruction  d'organes  appartenant  réelle- 
ment à  la .  protubérance  (pédoncules  transversaux,  cordons 
ronds); 

3°  Conservation  de  la  sensibilité  générale  (excepté  la  sen- 
sibilité partielle  de  la  face,  à  cause  de  la  section  des  rameaux 
émergents  originaires  de  la  cinquième  paire)  ; 

4°  Conservation  des  mouvements  de  la  face  (à  moins  que 
l'on  n'ait  blessé  la  septième  paire),  et  conservation  aussi  de 
ceux  de  la  respiration,  de  la  circulation  et  du  tube  gastro-en- 
térique. 

Ainsi  la  protubérance  contient  des  centres  nerveux  de 
mouvement  pour  le  (ronc  et  pour  les  membres  (pédoncules 
transversaux  et  cordons  ronds  pour  les  mouvements  rotaloires 
et  rétrogrades)  ;  mais  elle  ne  contient  />as  des  centres  nerveux 
de  sensations,  et  moins  encore  elle  est  le  centre  de  la  volonté 
et  de  la  perception  (comme  l'ont  supposé  certains  auteurs). 

Les  auteurs  qui  ont  voulu  faire  de  la  protubérance  le  siège 
de  l'influence  de  la  volonté  (Carus),  le  siège  des  mouvements 
volontaires  (Mùller),  ou  bien  y  loger  la  volonté  (Gerdy),  le 
principe' des  mouvements  (Serres),  ou  bien  y  trouver  un 
foyer  producteur  de  la  force  nerveuse  motrice  (Longel), 
avaient  certainement  laissé  les  pédoncules  attachés  à  la  pro- 
tubérance après  avoir  enlevé  les  lobes  cérébraux,  les  couches 
optiques  et  les  quadrijumeaux  ;  en  conséquence,  voyant  que 
les,  irritations  pouvaient  encore  produire  des  mouvements 
antéro-postérieurs  des  membres  et  des  mouvements  de  flexion 
et  de  rotation  de  la  colonne  vertébrale,  et  que  les  animaux 
pouvaient  même  se  tenir  encore  sur  leurs  quatre  pieds  et 
faire  quelques  pas,  ils  ont  cru  pouvoir  concluro  et  déclarer 
que  le  centre  innervateur  des  mouvements  volontaires  et 
aussi  de  la  sensation  a  son  siège  dans  la  protubérance  qu'ils 
avaient  conservée  après  la  destruction  des  autres  organes. 
L'erreur  ^ /iriori  découlait  nécessairement  de  la  supposition 
d'un  centre  unique  innervateur  des  différents  mouvements 
volontaires  et  des  difïérentes  sensations,  et  la  méprise  aurait 
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cessé  si  l'on  avait  coupé  aussi  les  pédoncules  cérébraux  et  les 
procès  supérieurs  cérébellsii-es  tout  près  de  la  protubérance  : 
dans  ce  cas  restent  seulement  les  mouvements  rotatoires  du 
corps  et  les  mouvements  des  muscles  fléchisseurs  des  mem- 
bres postérieurs. 

Vulpian  avait  déjà  parfaitement  remarqué  que  les  mouve- 
ments attribués  à  la  protubérance  ne  dépendent  probable- 
ment que  des  pédoncules  qui,  d'ordinaire,  sont  épai^és  dans 
les  expériences. 

Dans  la  protubérance  on  a  aussi  mis  le  siège  de  la  sensi~ 
bilité  (Serres),  la  conscience  des  sensations,  moins  la  vue 
(Desmoulins),  un  centre  de  perception  (Longet).  Avant  tout 
nous  nions  péremptoirement  que  la  protubérance  ait  par 
soi-même  une  influence  sensitive,  et  nous  lui  reconnaissons 
seulement  un  pouvoir  nerveux  sur  quelques  mouvements  spé- 
ciaux. Il  n'y  a  que  la  moelle  allongée  qui  ait  des  rapports  avec 
la  sensibilité,  puisqu'elle  contient  les  noyaux  originaires  des 
nerfs  trijumeaux,  acoustique  et  glosso-pharyngien,  et  les 
corps  rectiformes,  qui  sont  par  excellence  sensitifs.  Voilà  la 
raison  qui  a  décidé  Rolande  et  Renzi  à  y  mettre  le  siège  du 
sensorium  commune.  Chez  les  mammifères  toute  la  sensibilité 
générale  est  conservée  après  la  destruction  de  la  protubérance, 
excepté  la  sensibilité  de  la  face,  par  suite  de  la  section  du 
nerf  trijumeau  qui  sort  en  traversant  la  protubérance.  Remar- 
quons que  chez  les  ovipares,  qui  sont  certainement  sensibles, 
il  y  a  défaut  d'une  vraie  protubérance. 

CHAPITRE  IX. 

INFLUENCE  DE  LA  MOELLE  ALLONGÉE  SUR  LES  MOUVEMENTS. 
Art.  I.  —  Notes  anatomiques  nar  la  moelle  alloagéo. 

La  moelle  allongée  est  formée  anatomiquemenl  des  parties 
suivantes  : 

1°  Faisceaux  transversaux  (qui  constituent  l'éminence  dé- 
limitée, dite  protubérance  annulaire); 

2"  Cordons  ronds  ; 

3"  Pyramides  antérieures  ; 

4°  Faisceaux  postérieurs  (compris  les  rectiformes)  ; 

5°  Cordons  olivaires  latéraux  ; 

6°  Stratification  de  fibres  longitudinales  antérieures. 


idBï  Google 


Nous  avons  parlé  des  faisceaux  iransversaux  et  des  cor- 
dons ronds. 

La  stratification  de  libres  longitudinales  entM^eures  est  la 
continuation  décussée  des  faisceaux  pédonculaires  (basilaire, 
moyen  et  supérieur)  vers  les  cordons  antérieurs  de  la  moelle 
épinière. 

Les  faisceaux  postérieurs,  dévolus  à  la  sensibilité,  ne  nous 
occuperont  pas  dans  oe  travail. 

Il  nous  reste  à  parler  des  pyramides  antérieures  et  des  cor- 
dons olivaires  latéraux,  en  y  ajoutant  ensuite  quelques  recher- 
ches sur  la  moelle  allongée  dans  son  ensemble. 


Art.  II.  —  Des  pyramides  antérieares. 

Sur  la  face  basilaire  du  balte  on  trouve  deux  lameHes  fi- 
Invuses,  de  forme  pyramidale  aplatie,  une  de  chaque  oôté, 
formées  de  quatre  ou  cinq  petits  faisceaux,  convergents  eu 
arrière,  et  qui  s'entre-croisent  sur  la  ligne  médiane  avec 
ceux  du  côté  opposé,  et  viennent  ainsi  s'implanter  sur  la 
moitié  opposée  du  bulbe.  C'est  un  fait  anstomique  qui  s'ob- 
5er\'e  chez  les  mammifêres  supérieurs,  qui  est  moins  marqué 
chez  les  mammifères  inférieurs,  et  qui  manque  chez  les  ovi- 
pares. 

L'entre-croisement  des  petits  faisceaax  pyramidaux  fut 
indiqué  pour  expliquer  la  décussation  complète  des  libres 
pédonculaires  encéphaliques  vers  le  cordon  antérieur  opposé 
de  la  moelle  épinière.  Et  cela  n'est  pas,  car  les  pyramides  ne 
sont  nollement  la  continuation  des  cordons  spinaux  ;  elles 
manquent  chez  les  ovipares,  quoique  chez  ces  animaux  ait 
lieu  la  décussation  des  fibres  pédonculaires  motrices ,  et  enfin 
les  pyramides  ne  sont  pas  des  organes  nerveux  de  motricité, 
ni  même  conducteurs  de  motricité. 

Rolande,  en  parlant  de  ses  propres  recherches  oi^ano-gé- 
nétiques  et  anatomiques,  avait  déjà  démontré  que  les  pyra- 
mides sont  un  organe  nouveau,  une  lamelle  nerveuse  primiti- 
vement rougeâtre,  qui  naît  entre  les  cordons  spinaux,  et  qui 
sert  à  les  unir  aux  hémisphères  cérébraux,  mais  qui  ne  se 
continue  pasparentre-croisementdansles  cordons  antérieurs. 
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{Délia  struUars  degli    emisferi  cerehrali,  Turin,    1829, 
pages  18,19.  20,  21.)  ' 

Magendie  réussit  à  ccraper  séparément  l'une  et  puis  l'autre 
des  deux  pyramides,  et  il  put  constater  que  cette  lésion  ne 
produisait  aucune  paralysie  manifeste  ni  d'un  c64é,  ni  de 
l'autre  du  corps,  et  que  les  pyramides  ne  représentaient  donc 
aucunement  la  vraie  décussation  des  libres  moirices  de  l'en- 
céphale à  la  moelle  épinière  {Précis  élémentaire  de  physio- 
logie, Bruxelles.  1834,  pages  147,  148). 

«  Les  recherches  anatomiques  de  Gall  et  de  Spurzhelm,  en 
faisant  mieux  connaître  l'entre-croisement  des  pyramides  à 
la  face  antérieure  de  la  moelle,  et  leur  continuation  appa- 
rente avec  les  fibres  rayonnées  des  corps  striés ,  rendaient 
très-probable  que  la  transmission  des  elTets  nuisibles  de  la 
compression  avait  lieu  par  les  racines  entre-croisées  des  py- 
ramides. J'ai  voulu  savoir,  par  l'expérience,  si  cette  idée  était 
fondée:  pour  cela  j'ai  coupé  directement  une  pyramide  sur 
des  animaux  vivants,  en  l'attaquant  par  le  4*  ventricule,  et 
je  n'ai  point  remarqué  de  lésions  sensibles  dans  les  mouve- 
ments, et  surtout  je  n'ai  aperçu  aucune  paralysie,  soit  du 
côté  lésé,  soit  du  côté  opposé  ;  j'ai  fait  plus,  j'ai  coupé  entiè- 
rement et  en  travers  les  deux  pyramides  vers  le  milieu  de 
leur  longueur,  et  il  ne  s'en  est  suivi  aucun  dérangement  bien 
.  apparent  dans  les  mouvements,  j'ai  cru  remarquer  seulement 
un  peu  de  difficulté  dans  la  marche  en  avant. 

•  La  section  des  pyramides  postérieures  ne  produit  non 
plus  aucune  altération  visible  des  mouvements  généraux  ,  et 
pour  obtenir  la  paralysie  de  la  moitié  du  corps,  il  faut  couper 
la  moitié  de  la  moelle  allongée,  et  alors  le  côté  correspon- 
dant devient  non  immobile,  car  il  ofTre  des  mouvements  irré- 
guliers ;  non  insensible,  car  l'animal  meut  les  membres  quand 
on  le  pince;  mais  cette  moitié  du  corps  devient  incapable 
d'exécuter  les  déterminations  de  la  volonté  {Précis  élément., 
Bruxelles,  1834,  page  147). 

Valenlin  a  démontré  que  la  décussation  des  fibres  anté- 
rieures a  lieu  dans  toute  la  longueiu'  de  la  ligne  médiane  du 
sinus  rbamboïdal. 
J^'oville  aussi  a    dûoontré  que  seulement  un  bien  petit 
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nombre  de  cordons  émanés  du  pédoncule  cérébral  arrive  aux 
pyramides  antérieures. 

Stilling  a  également  vérifié  que  les  corps  pyramidaux  ne 
sont  pas  la  continuation  des  cordons  antérieurs  de  la  moelle, 
mais  qu'au  contraire  ils  naissent  sur  ta  ligne  médiane  dans 
la  région  de  la  moelle  allongée,  immédiatement  de  sa  sub- 
stance grise,  Bans  se  continuer  daas  la  moelle  épiniére. 

Kolliker  a  confirmé  les  observations  de  Stilling. 

Schiff  aussi  a  coupé,  par  la  méthode  sous^;utanée,  les 
deux  corps  pyramidaux,  sans  produire  aucune  paralysie 
(page  238). 

Les  pyramides  antérieures  ne  sont  pas  les  représentants 
de  la  décussation  motrice  encéphalique  ;  elles  ne  sont  même 
pas  des  organes  de  motricité.  Dès  le  commencement  de  ce 
siècle,  les  deux  grands  maîtres  de  la  physiologie  névrolo- 
gique, Magendie  et  Rolande,  avaient  positivement  prouvé 
cette  vérité.  Renzi,  en  1857,  l'a  confirmée.  Nous  y  avons 
ajouté,  de  1859  à  1863,  l'appui  du  modeste  tribut  de  nos 
travaux . 

La  pyramide  d'un  côté  va  se  jeter  dans  la  substance 
grise  de  la  moitié  opposée  du  bulbe,  par  quatre  ou  cinq  pe- 
tits faisceaux,  qui  s'entrelacent  sur  la  ligne  médiane  avec 
ceux  du  côté  opposé,  et  qui  sont  réellement  une  production 
nouvelle  surajoutée  au  bulbe  :  elles  sont  le  moyen  anato- 
mique  de  conjonction  de  la  moelle  allongée  avec  l'encéphale; 
elles  sont  une  commissure  mésencéphalique ,  destinée  à  re- 
lier entre  elles  les  deux  moitiés  latérales  de  la  moelle  allongée; 
elles  ne  se  continuent  pas  dans  les  cordons  de  la  moelle  épi- 
niére, mais  elles  finissent,  ou  (si  l'on  veut)  elles  naissent  du 
bulbe  pour  monter  aux  lobes  cérébraux.  C'est  à  cause  d'elles 
que  les  lobes  cérébraux  reconnaissent  leur  centre  nerveux 
trophique  dans  la  moelle  allongée  ;  en  conséquence,  la  sec- 
tion des  pédoncules  cérébraux  produit  î'alropbie  ascendante 
des  fibres  cérébrales  à  partir  du  point  coupé  pour  remonter 
jusqu'aux  corps  striés  (Vulpian). 

Le  fait  de  l'entrecroisement  des  faisceaux  pyramidaux  à 
leur  origine  dans  la  moelle  allongée ,  signalé  par  Mistichelli 
(Tratlaio  de!  l'apoplessia,  Rome,  1807),  a  fait  croire  à  leur 
descente  croisée  vers  le  côté  opposé,  c'est-à-dire  vers  les  cor- 
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dons  antéro-Iatéraux  :  ninsi  on  crut  avoir  trouvé  la' raison 
anatomique  des  paralysies  opposées.  Non-seulemenl  on  a  re- 
fusé ainsi  toute  importance  à  la  forte  décussation  des  fais- 
ceaux pédonculaires  dans  toute  l'étendue  de  la  ligne  médiane 
du  sinus  rhomboidal,  mais  on  a  oublié  aussi  ce  que  l'on 
devait  savoir  depuis  Willis,  c'est-â-dire  que  chez  tous  les 
ovipares  l'innervation  motrice  encéphalique  est  croisée,  quoi- 
qu'ils manquent  des  corps  pyramidaux. 

Le  croisement  des  fibres  motrices  des  centres  encépha- 
liques, c'est-à-dire  du  système  pédoaculaire,  a  lieu  au-dessus 
du  calamus,  car  la  demi-section  de  la  moelle  allongée  produit 
la  paralysie  des  membres  et  du  tronc  du  côté  correspondant, 
comme  nous  verrons  bientôt.  Cela  signifie  que  la  décitssation 
est  complète  au-dessus  des  pyramides  antérieures. 

Art.  III.  —  Des  cordons  oUvaires  latéraux  :  hêmi-section  do  la  moelle 
allongée. 

Nous  comprenons  sous  cette  dénomination  de  cordons  oU- 
vaires latéraux  toute  cette  partie  de  la  moelle  allongée  qui 
se  trouve  en  arriéré  des  cordons  antérieurs,  au-devant  des 
cordons  postérieurs,  excepté  les  cordons  ronds.  Les  olives 
et  les  noyaux  cellulaires  des  origines  de  la  7°,  10%  H"  et 
12*  paires  y  sont  ainsi  comprises. 

Les  différentes  lésions  que  l'on  peut  produire  dans  les  dif- 
férentes parties  des  cordons  olivaires  latéraux  déterminent 
les  effets  suivants  : 

1°  Paralysie  des  mouvements  respiratoires,  faciaux,  pec- 
toraux, gutturaux,  et  linguaux  ; 

2°  Arrêt  du  cœur,  glycosurie,  ptyalisme,  convulsions  (phé- 
nomènes irritatifs). 

Nous  aussi ,  nous  avons  réussi  quelquefois  à  pratiquer 
l'hémi-section  exacte  de  la  moelle  allongée  au  niveau  du 
centre  respiratoire  (de  Flourens),  en  divisant  ce  centre  par 
travers  d'un  côté  seul.  Le  plue  souvent  les  animaux  mou- 
rurent à  l'instant  même  :  diez  un  petit  nombre  de  lapins 
qui  ont  survécu  quelques  heures,  ou  même  une  journée  en- 
tière, nous  avons  observé  les  effets  résumés  ainsi  qu'il  suit: 
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Côté  sectionné. 

Côté  aaia. 

Mobiles. 
Mobile,  9MII 
Dilatée. 

(EU 

Mobile 

litde. 

Pupille . . 

Face.... 

Immobile,  insensible.... 

Mobile,  ïen! 

9ible. 

Membre  i 

intérieur. . 

Membre  poslirieur. 

Mobil*. 

Seosibilit 

égâDérale. 

Augmsntéo 

Diaphragme,   eûtes, 

cordes 

vocales. . . 

Mobiles. 

C'est-^-dire,  paralysie  de  lasensibilitédauslecôté  corres- 
pondant de  la  téie  et  dans  le  côté  opposé  du  tronc,  paralysie 
da  mouvement  et  de  la  respiration  dans  le  oôté  oorrespoRdant 
de  la  tète  et  du  tronc. 

L'innervation  motrice  est  donc  décassée  plus  haut  (Isthme). 

L'innervation  sensitive  est  décussée  plus  bas  (moelle). 

L'innervation  respiratoire  n'est  pas  entre-croisée. 

La  moelle  allongée  est  un  ensemble  de  divers  centres  ner- 
veux, en  partie  sensitifs,  en  partie  moteurs  {cordons  trans- 
versaux pour  les  mouvements  rotatoiree,  ronds  pour  les  mou- 
vements de  progression,  olivaires  latéraux  pour  la  faoe,  la 
langue,  les  narines,  Ja  re^iration). 

Nous  désirerions  ajouter  encore  quelque  chose  sur  l'inner- 
vation vaso-motrice  de  la  moelle  allongée,  et  aussi  des  autres 
centres  encéphaliques,  sans  entrer  dans  l'immense  arsenal 
de  ce  qui  a  été  fait  à  ce  propos  par  iMit  d'autears-  Nous  di- 
rons ici  le  peu  qui  est  résulté  de  nos  expériences. 

Chez  les  lapins  qui  ont  survécu  â4  heures  à  l'hétni-sec- 
tion  de  la  moelle  allongée,  l'oeil  oorrespondant  devint  sec, 
la  cornée  offrait  des  facettes  et  était  sillonnée  par  des  inéga- 
lités linéaires.  Ce  phénomène  nous  indiqsait  l'origine  des 
fibres  trophiques  da  trijumeau  à  la  moitié  «orret^ndaate  de 
la  moelle  allongée.  Ce  sont  des  résultats  analogues  à  ceuK 
déjà  obtenus  par  ft-own-Séquard. 

Peu  d'heures  après  rbéaBi-seotion,  la  conjoDCtive  du  bnlbe 
oc^lai^e  correspondant  parut  XBâme  injectée.  Les  intestins 
nous  semblèrent  aussi  ua  peu  injectés.  On  tnKiva  de  la  gly- 
cose  dans  les  urines. 

Nous  ajouterons  aussi  que  les  animaux  qui  ont  survécu 
quelques  jours  à  la  vivisection  des  couches  optiques  nous 
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présentèrent  des  taches  ecchymotiques  de  la  muqueuse  de 
l'estomac  et  du  colon,  comme  SchifTles  a  vues.  Nous  avons 
aussi  vérifié  que  la  galvanisation  des  couches  optiques  excite 
des  contractions  aux  deux  premiers  estomacs  des  agneaux, 
comme  Valentin  et  Schwartz  l'ont  observé  de  leur  côté.  Et 
chez  les  vcJatiles,  qui  ont  sorvéon  après  l'ablation  des  lobes 
cérébraux,  avec  lésion  plus  ou  moins  étendue  aux  coucibes 
optiques ,  nous  avons  constaté  la  7»ara]ysie  permaTiente  de 
l'ingluvie.  Il  nous  semble  doac  que  les  noyaux  thalamiques- 
contiermeot  des  fibres  motrices  pour  l'estomac,  c^ez  les  ani- 
maux caractérisés  par  une  régurgitation  physiologique. 

Enfin,  nous  avons  observé  que  les  volatiles,  entièrement 
phvés  des  lobes  cérébraux ,  pendant  les  mois  suivants  de 
leur  vie,  présentaient  d'autres  pbén<»nénes  :  abaissement  gé- 
néral de  la  température,  marassie,  atrophie  de  Ja  peau  et 
des  plumes  avec  desquanuUioa  furforaoée  de  l'épiderme,  avec 
raideur  et  chute  des  plumes,  diarrhée,  ulcérations  intestinales, 
enfin  un  état  rappelant  Ja  forme  de  cachexie  des  aliénés,  la 
pellagre  des  foas. 

Au  cofitraîr6t  quelques  volatiles,  qui  ont  survécu  i  l'abla- 
tion incomplète  des  deux  lobes  cérébraux,  à  l'exception  des- 
parties basilaires,  n'avaient  pasofïert  un  tel  état  oïdiectique. 
Et  nous  pensions  que  dans  les  parties  basilaires  du  cerveau 
existaient  des  fibres  plus  particulièrement  vaso-tDotrioes  et 
trophiques.  Mais  esisuite  il  nous  arriva,  dans  quelques  cas 
rares,  qu'après  la  démolition  complète  des  deux  lobes  ce- 
rél»«ux,  les  oiseaux,  pourvu  qu'ils  fussent  bien  tenus  et  ali- 
mentés convenablement,  purent  se  remettre  en  un  état  de 
nutrition  assez  satisfaisant,  et  même  engraisser,  comme  la 
poule  sans  cerveau  de  Flourens.  Partant,  nous  nous  sommes 
persuadé  que  la  cachexie  des  aliénés  et  des  oiseauK  dont  le 
cerveau  esl  enlevé  dépesid  de  la  soui^tmce  d'autres  orgajies, 
ou  bien  d'un  manque  de  soies  ou  d'une  alimentation  impar- 
faite, et  non  de  l'innen'ation  directe  des  hémisphères  céré- 
braux sur  le  tube  digestif  et  sur  le  travail  de  la  nutrition. 
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CHAPITRE  X. 

ANATOMO-PHYSIOLOGIE  DES  PARALYSIES  ENCÉPHALIQUES. 

Relativement  aux  centres  encéphaliques  de  l'innervation 
motrice,  nous  croyons  pouvoir  formuler  les  aphorismes  sui- 
vants : 

1°  Le  cerveau  ne  contient  aucun  centre  d'innervation  vrai- 
ment motrice;  les  lésions  des  hémisphères  cérébraux  pro- 
prement dits  (excepté  les  couches  optiques  et  les  pédon- 
cules) ne  produisent  aucune  paralysie  ; 

2"  Los  centres  encéphaliques  d'innervation  motrice  ont 
leur  siège  dans  le  systàme  pédonoulaire  :  la  lésion  de  ce  sys- 
tème produit  toujours  une  paralysie; 

3°  Si  l'on  observe  des  phénomènes  paralytiques  à  la  suite 
d'une  lésion  des  autres  parties  encéphaliques,  cela  dépend 
toujours  d'une  compression  indirecte  ou  d'une  contre-pression 
du  système  pédoncutaire.  Il  suffit  de  rappeler  que  le  crâne 
est  une  cavité  osseuse  parfaitement  close,  et  l'on  comprend 
aisément  qu'un  épanehement  ou  une  autre  tumeur  quelconque 
doivent  causer  une  pression  sur  les  parties  qui  se  trouvent 
entre  cet  agent  mécanique  et  la  région  correspondante  du 
crâne. 

Ajoutons  quelques  simples  considérations  anatomiques  sur 
la  position  réciproque  des  parties  encéphaliques. 

La  cavité  crânienne,  incompressible,  est  divisée  par  la 
tente  et  la  grande  faux,  en  trois  loges  secondaires  :  1°  latérale 
droite;  2"  latérale  gauche;  3°  postérieure.  La  postérieure, 
protégée  par  la  tente,  est  à  l'abri  des  compressions  prove- 
nant des  deux  autres  :  elle  contient  le  cervelet,  ses  pédon- 
cules et  la  moelle  allongée  (sens  de  l'équilibre,  respiration, 
sensibilité,  mouvements  rotatoires,  vertébraux  et  rétrogrades). 
Dans  chacune  des  deux  antérieures,  la  pression  se  propage 
aux  parties  qui  y  sont  contenues,  surtout  vers  la  base,  où 
vient  à  manquer  le  diaphragme  formé  par  la  grande  faux  ; 
de  l'hémisphère  cérébral,  elle  passe  au  corps  strié  placé  au- 
dessous,  ou  bien  à  la  couche  optique,  et  puis  à  la  stratifica- 
tion basilaire  des  pédoncules.  Une  tumeur,  une  hémorrhagie 
de  l'hémisphère  droit  ne  peut  comprimer  le  gauche;  mais  la 
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compression  est  ressentie  par  te  corps  strié  (si  elle  est  anté- 
rieure), par  la  couche  optique  (si  elle  agit  au  milieu).  Et  puis 
la  compression  se  propage  aussi  plus  ou  moins  au  faisceau 
pédonculaire  qui  se  trouve  entre  ces  organes  et  la  base  du 
crâne.  Par  conséquent,  le  syndrome  le  plus  fréquent  des  apo- 
plexies d'un  hémisphère  cérébral  est  le  suivant  :  intelligence 
conservée  (un  hémisphère  est  intact),  paralysie  du  bras  du 
côté  opposé  (compression  de  la  couche  optique  placée  au- 
dessous  de  l'hémisphère  lésé),  paralysie  de  la  jambe  du  côté 
opposé,  à  un  moindre  degré  (compression  du  faisceau  ba&i- 
laire  placé  au-dessous).  Tous  les  autres  mouvements  (tète, 
yeux,  face,  langue,  colonne  vertébrale,  cou,  poitrine,  respi- 
ration) sont  d'ordinaire  conservés,  quand  la  lésion  patholo- 
gique n'atteint  pas  les  organes  contenus  dans  la  loge  posté- 
rieure. Dans  ce  dernier  cas,  il  y  a  prédominance  des  paralysies 
de  la  respiration,  de  la  face,  do  la  langue,  et  aussi  vomis- 
sements, syncopes,  vertiges  de  l'équilibre,  troubles  des  sens. 

11  nous  semble  que  cette  règle  anatomo-physiologique  con- 
vient assez  bien  aux  interprétations  de  toutes  les  apoplexies 
cérébrales.  It  suffit,  par  exemple,  d'examiner  les  75  cas  de 
la  célèbre  Clinique  médicale  d'Andral ,  et  nous  choisissons 
celles-ci  exprès  parce  que  l'illustre  auteur,  découragé,  a  fini 
par  conclure  que  :  dans  l'état  actuel  de  la  science,  tous  les 
efforts  dirigés  vers  la  localisation  du  centre  de  la  sensibilité  et 
du  mouvement  n'ont  abouti  à  rien. 

Eh  bien  !  voyons  ses  observations  où  les  paralysies  du 
mouvement  répondai^it  à  des  lésions  de  différentes  parties 
du  cerveau,  et  où  en  même  temps  les  paralysies  de  la  sen- 
sibililé  faisaient  défaut.  D'abord  prenons  note  de  ce  résul- 
tat précieux  de  la  clinique  pour  exclure  du  cerveau  les 
centres  de  la  sensibilité. 

Passons  à  la  paralysie  des  mouvements  : 

A.  Paralysies  du  bras  sealeineol. 

a.  Léiloa  de  la  couche  optique 10  '>. 

h.  Lésion  du  lobe  antérieur  el  du  corps  striA 1)    '     23 

c.  Lésion  du  lobe  cérébral  mo;un 2   ) 

B,  ParalysiFS  de  la  Jambe  ssulemeni. 

s.  Lésion  du  lobe  anlérieur  et  du  corps  strié 10   j     „ 

b.  Lésion  de  la  couche  optique î   i 
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G.  Paralysies  du  bras  cl  rfe  la  jambe. 


.  Lésion  du  lobe  antérieur  et  du  corps  strié... 
I.  Lésion  de  la  couche  optique 


Les  10  paralysies  du  bras  causées  par  une  léEÏoit  de  la 
couche  optique  du  côté  opposé  (A.7)  s'expliquent  aisément. 
{Voir  chapitre  III,  article  3°.) 

Le  2  paralysies  du  bras  (Ac)  causées  par  une  lésion  dn 
lobe  moyen  cérébral  appartiennent  à  la  même  catégorie,  car 
évidemment  la  compression  se  propageait  en  droite  ligne  à 
la  couche  optique  qui  se  trouve  au-dessous  de  ce  lobe. 

Les  10  paralysies  de  la  jambe  s'expliquent  toutes  seules 
par  la  lésion  du  lobe  antérieur  et  du  corps  strié  du  côté  op- 
posé (Ba).  {Voir  chapitre  V,  article  4'.) 

Les  40  hémiplégies  du  bras  et  de  la  Jambe  (C)  sont  l'effet 
de  la  compression,  qui  a  agi  non-seulement  sur  la  couche 
optique,  mais  aussi  sur  le  faisceau  basilaire. 

Les  11  paralysies  du  bras  par  une  lésion  du  lobe  anté- 
rieur et  du  corps  strié  (Aè)  sont  expliquées  de  même  p»r  une 
pres^on  transmise  à  la  capsule  intmie  ou  expansion  pédon- 
culaire.  (Chapitre  V,  article  4°.) 

Deux  cas  seulement  sembleraient  faire  exception  à  la  loi, 
c'est-à-dire  les  â  paralysies  de  la  jambe  par  lésion  de  la 
couche  optique  (Bi),  Eh  bien,  cette  lésion  sîége«it  dans  les 
parties  inférieures  de  1»  couche  optique,  c'est-à-dire  dans 
criles  qui  correspondent  au  faisceau  basilaire  du  pédoncule 
cérébral.  Et  ain^,  ces  S  cas,  au  lieude  feire  e;ïce^fion,  éta- 
blissent une  contre-épreuve  du  principe  général  qui  régit 
l'innervation  motrice  des  membres  inférieurs.  {Voir  cha- 
pitre V.) 

A  cet  égard,  nous  ii'ouWierons  pas  de  nçporter  cette  pro- 
position de  Carville  et  Duret:  «  Il  est  remarquable  de  voir 
que  Charcot  avait  observé  cliniquement,  chez  l'homme,  que 
de  toutes  les  hémorrhagies  cérébrales  c'étaient  celles  de  la 
.capsule  interne  qui  produisaient  l'hémiplégie  la  plus  com- 
plète. » 

La  clinique  a  aussi  prononcé  cet  aphorisme  sur  la  marche 
■des  hémipl^ies:  «  D'ordinaire  elles  se  manifestent  succes~ 
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sivement  àe  haat  en  bas  ;  elles  disparaissent  de  bas  en 
haut.  >  C'est-à-dire  que,  d'abord  c'est  le  bras  qui  est  frappé, 
puis  vient  la  jambe  ;  celle-ci  est  la  preraiére  à  guérir,  et 
ensuite  le  bras.  Ce  fait  clinique  s'explique  facilement  par  nos 
résultats  physiologiques,  car  la  compression  causée  par  une 
hémorrhagie  cérébrale  commence  à  agir  plus  directement  sur 
la  couche  optique  contiguô  à  l'héniisphére  attaqué  ;  elle  n'agit 
<[ue  médiatement  sur  le  faisceau  baâlaire  placé  au-dessous 
de  la  couche  optique.  Par  contre,  le  retrait  du  noyau  hé- 
morrhagique  soulage  d'abord  les  organes  plus  lointains  (fais- 
ceau basilaire),  et  pais  les  plus  proches  (eonche  optique). 

CHAPITRE  XI. 

CENTRES   ENCÉPHALIQUES    DE    l'iN NERVATION    LOCOMOTRICE. 

Le  système  pédoncnlaire  est  an  système  nerveux  distinct, 
c'est  un  ensemble  de  centres  nerveux  moteurs,  et,  mieux 
encore,  de  centres  spéciaux  pour  les  difïérents  ordres  de 
mouvements  spéciaux.  Lui  seul  représente  le  système  ner- 
veux encéphalique  de  l'innervation  locomotrice.  Son  déve- 
loppement anatomique  est  proporticuinel  à  l'étendue  des  mou- 
vements respectifs  do  corps.  C'est  une  erreur  de  croire  qu'il 
aoit  proportionnel  au  développement  du  cerveau.  Le  pédon- 
cule cérébral  du  cheval  est  bien  plus  gros  que  celui  de 
l'homme  ;  et  celui  du  bœuf  est  aussi  plus  gros. 

Nous  trouvons  actuellement  dans  la  science  ane  doctrine 
dominante,  d'après  laquelle  la  substance  grise  serait  la  seule 
vraiment  active,  tandis  que  la  tibrease  blanche  ne  serait  que 
passivement  conductrice,  aussi  bien  dans  les  nerfs  que  dans 
le  myélencéphale  ;  tout  l'ensemble  des  pédoncules  cérébraux 
et  cérébelleux  ne  serait  donc  qu'un  groupement  de  moyens 
Qonductears  de  sensations  et  de  mouvements  entre  la  moelle 
«pinière  et  le  cerveao.  Cette  doctrine  subsiste  encore  par  le 
simple  motif  (nous  pensons)  que  personne  ne  s'est  jamais 
avisé  d'en  douter  :  c'est  un  dc^^me  traditionnel  accepté  sans 
diseussion,  qui  tombe  nécessairement  en  présence  des  faits. 

La  substance  fibreuse  est  le  double  de  la  grise  dans  l'en- 
semble du  myélencéphale  ;  les  seuls  pédoncules  cérébraux 
sont  plus  du  quadruple  de  l'ensemble  des  cordons  antérieurs 
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spinaux;  les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs,  transver- 
saux et  inférieurs  sont  dix  ifois  plus  volumineux  que  les  cor- 
dons postérieurs  spinaux.  Tout  le  grand  centre  ovale,  toute 
la  stratification  blanche  des  couches  optiques,  et  des  corps 
quadrijumeaux,  et  de  l'isthme,  et  de  l'arbor  viiœ,  et  des 
pédoncules,  tout  cela  ne  peut  être  simplement  un  système 
de  Iransmission  passive. 

Pour  nous,  la  substance  blanche  ou  flbreuse  constitue  des 
centres  nerveux  qui  ont  une  part  active  dans  l'innervation 
motrice  (pédoncules),  sensitive  (moelle  allongée),  visuelle 
(lame  optique),  instinctive  et  intellectuelle  (dans  le  cerveau). 

Au  contraire,  la  substance  grise  ne  fait  que  transformer, 
associer,  déterminer;  transformer  les  sensations  en  idées  et 
la  volonté  en  activité  motrice  ;  associer  les  idées  et  les  mou- 
vements pour  une  manifestation  rationnelle  et  harmonique  de 
la  pensée  et  de  l'action  (circonvolutions  cérébrales,  ganglions 
cérébraux,  axe  gris  de  la  moelle  épiniére)  ;  déterminer 
enfin  les  phénomènes  musculaires  par  une  influence  exercée 
d'abord  sur  les  centres  moteurs  blancs.  Maintenant  venons 
aux  preuves. 

Pour  reconnaître  quels  sont  les  centres  dinnervation  mo- 
trice, les  moyens  les  plus  nets  consistent  :  1"  à  enlever  ou 
détruire  les  différentes  parties  de  l'encéphale  ;  S"  à  les  irriter 
matériellement.  La  destruction  peut  être  faite  à  l'aide  du  fer 
rouge,  ou  du  galvano-cautére  ou  des  injections  caustiques, 
ou  bien  en  désoi^anisant  mécaniquement  les  parties.  La  cau- 
térisation avec  un  fer  rouge  ne  pénètre  pas  bien  dans  l'or- 
gane, dont  les  parties  profondes  restent  protégées  par  l'es- 
carre qui  se  forme.  D'ailleurs  il  est  difficile  d'éviter  de  blesser 
les  parties  voisines,  et  encore  plus  d'empêcher  les  consé- 
quences de  la  phlogose  consécutive. 

Nous  avons  cru  quelque  temps  à  la  supériorité  de  la  gat- 
vano-caustique,  mais  l'expérience  nous  a  fait  changer  d'avis, 
car  la  destruction  était  trop  limitée,  et  puis  elle  entraînait 
des  conséquences  trop  compliquées. 

La  méthode  des  injections  caustiques  (de  Fournie)  est  la 
pire  de  toutes,  ainsi  que  celle  des  injections  interstitielles 
d'acide  chromique  (de  Nothnagel). 

Meilleure  est  la  méthode  de  la  désorganisation  mécanique 
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fie  l'organe  nerveux,  par  dei  déchirures  opteées  aii  moyen 
d'nne  aiguille,  méthode  adoptée  pour  la  plupart  de  ses  éxpé^ 
riehces  par  Renzi  dans  son  ouvrage  (Massique  de  Pbysiologis 
■expérimentale  da  système  nerveux  de  la  vie  psycbiqae  dans 
hs  quatre  classes  de  verWirés  (1863-64). 

Mais  la  méthode  la  plus  sûre,  la  plus  nette  et  la  plus  signî- 
'fieative  consiste  à  enlever  ou  sectionner  chaque  partie  avec 
un  instrument  tranchant  :  c'est  celle  que  nous  avons  suivie. 
'  Le  principe  fondamental  qui  nous  guide,  en  physiologie,  eA 
que  la  destruction  d'un  organe  spécial  doit  eoh^îrier  inévi- 
-tablement  la  suppression  constante  et  permanente  de  s* 
■fonction  spéciale.-  D'après  les  résultats  obtenus  en  novsjtlv- 
çant  à  ce  point  de  vue,  nous  déclarons  que  : 
'  1*  L'écorce  cérébrale  ne  conlient  aucun  vrai  centre  d'înnet^ 
vation  riiotrice  ; 

2*  Le  système  pédonculaire  -  contient  les  vnris  centres  de 
l'innervation  locomotrice. 

La  lésion  dos  différents  faisceaux  pédonculaires  produit 
constamment,  chez  tous  les  animaux,  la  paralysie  permanente 
de  certains  ordres  de  mouvements.  Par  contre,  la  destruq- 
lion  des  centrés  cortico-cérébratix  ne  produit' qu'une /Mr^we 
transitoire,  et  dé  plus  l'ablation  des  -deux  lobes  cérébraux 
chez  les  oiseaux  ne  donne  lieu  à  aucune  paralysie  de  mou- 
vements. 

Un  autre  fait  fondamental  qui  carabtérise  les  ^vrais  centres 
d'innervation  motrice  est  leur  excitabilité  aux  agents  raatérielsi, 
non-seulement  é  l'étectricité,  mais  nécessairement  aussi  aux 
irritations  mécaniques,- capables  de  produire  constafflmeftt  et 
invariablement  tes  mouvements  dont  lesdits  centres  sont  les 
vrais  moteurs.  Eh  bien  I  soit  que  ranimai  ait  perdu  tout  son 
sang,  soit  que  les  méninges  soient  enlevées  et  que  la  circu- 
'lation  capillaire  soit  suspendue,  ou  bien  que  les  mouvements 
spontanés,  et  même  les  mouvements  réflexes,  soient  abolis 
'complètement  par  asphyxie,  pai- àneslhesie,  par  hémorrhagie, 
toutes  les  fois  que  l'on  porte  la  pointe  d'une  aiguille  dans  la 
'substance  d'un  organe  nerveux  vraiment  moteur^  les  contrao- 
tions  musculaires  dont  il  est  l'agent  direct  se  manifeâtent.  Au 
contraire,  une  semblable  irntalion  mécanique  pratiquée  sur 
Técorce  cérébrale  ne  produit  jamais  aucun  mouvement. 

àMau.  Di  PUT!.,  S*  aéua,  IV.  U 
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i.^Las  lfli>6s~ cérébraux,  les  corps  striés,  la  snrfaee  de  1* 
eotiehe  optiq&e,  le  oervelet,  irrités  mécaniquemeDt,  ne  pro^ 
eurent  aucun' mouv«Hent.-  Donc,  ils  ne  sont  pas  des  centres 
d'iimervalioB  motrice.  Le  système  pédonculaire,  irrité  mér 
caniquement,  produit  toujours  des  mouvements  déterminé^; 
donc,  &  est  Un  eenlre  d'innervation  motrice. 

■  Les  sensations  peuvent  être  changées  en  mouvgmdntp 
directement  et  immédiatement  (actions'  réflexes  de  la  sulf- 
Mance  grise  des  ganglions  et  de  la  moelle)  ou  bien  indirec- 
■temeAt  et  médiateraeilt  (mouvemeats  pensés,  voulus,  instincy- 
4tfsv'habituels).  Dans  ce  dernier  cas,  entre  le.s  sensation»  et 
J^,  mouvements  s'interpose  une  longue  série  complexe  d'ac* 
tions  mnémoniques ,  affectives ,  passionnées,  intelleolives, 
qui  sont  aocoiiiplies  par  un  travail  presque  autonome  des  cel- 
lules de  l'écorce  cérébrale.  El  l'éleclricité  peut  être  substir 
ftbée,  jusqu'à  un  certain  point,  à  cette  fonction  habituelle-  que 
les  cellules  remplissent  par  rapport  au  système  pédoncl^ 
ilaiy'e  :  telle  est  la  signification  des  prétendus  centres  psyoho- 
■moteups  de  Hitzig. 

,  Les  centres  nerveux,  qui  gouvernent  les  mouvements  de 
>la  loeomotion,  ont  leur  siège  dans  le  système  pédoacuJairQ. 
-Lee  hémisphères  cérébraux  n'influent  que  médiatemant  sur 
J'JDQervation  locomotrice,  c'est-à-dire  en  mettant  en  action 
les  fibres  pédonculaires.  Entre  la  volonté  d'un  ordre  de  mou- 
ivements  donnés,  ordre  délibéré  et  envoyé  par  les  hémis- 
phères cérébraux  (fonction  cérébrale)  et  Finnervation  mo- 
■trice  agissant  directement  sur  les  muscles  correspondants, 
il  y  a  un  appareil  nerveux  central  assez  complexe  qui  met 
en  relation  le  mécanisme  anatomo-physiologiquo  des  fais- 
jceaux  pédonculaires  avec  le  mécanisme  ostéo-musculaire  de 
locomotion  des  différents  animaux,  de  manière  qu'à  chaque 
^aystéme  de  locomotion  est  adaptée  une  différente  disposition 
anatomique  des  centres  nerveux  pédonculaires.  Quand  nous 
voulons  marcher,  ou  courir,  ou  sauter,  nous  provoquons  les 
lOonLractions  musculaires  nécessaires  au  but,  sans  connaître 
l'ordre  et  l'admirall^  succession  des  muscles  que  nous  em- 
iploycais:  c'est  là  précisément  le  rôle  des  innervations  spéciales 
des  diffëi'ents  faisceaux  pédonculuires. 
Le.reiour/CoiQplet  des  mouvements  momentanément  suf~ 
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primés  par  la  destruction  des  soi-disants  centres  moteurB 
corticD-cérébraux  constitue  un  fait  qui  est  en  flagrante 
opposition  avec  la  doctrine  qui  voudrait  admetlre  plusieurs 
centres  d'innervation  motrice  dans  certains  points  de  la 
surface  cérébrale.  Aussi,  pour  soutenir  cette  doctrine  chan- 
celante, a-t-on  eu  recours  à  un  arrangemeat  conciliant,  c'est- 
à-dire  à  la  loi  nommée  de  substitution  {loi  de  la  substitu- 
tion fonctionnelle  de  Carville  el  Duret,  loi  de  suppléance  de 
Vulpia a). Certainement  nous  ne  nous  opposons  pas  à  admettre, 
avec  Brown-Séquard,  Gall,  Jackson,  etc.,  la  suppléance  fonc- 
tionnelle réciproque  des  parties  similaires  des  deux  hémis- 
phères. Cependant  ce  dernier  fait  ne  peut  être  invoqué  pour 
expliquer  le  retour  de  la  motricité  après  la  perte  unitaterale 
d'im  des  centres  cortico-céréhraux,  que  l'on  suppose  moteurs. 
En  effet,  Carville  et  Duret  ont  déjà  prouvé  ce  qui  suit  : 

1°  L'excitation  électrique  û'un  hémisphère  détermine  des 
mouvements  seulement  des  membres  opposés; 

â'  Les  lésions  corticales  d'un  hémisphère  produisent  des  phé- 
nomènes parétiques  seulement  du  côté  opposé  ; 

3°  La  destruction  de  toutes  les  fibres  motrices  d'un  hémis- 
phère (section  de  l'expansion  pédonculaire)  donne  lieu  à  des 
paralysies  inguérissables  ; 

4"  L'extirpation  du  centre  d'un  côté  produit  une  parésie 
opposée,  et  quand  cette  parésie  est  guérie,  l'extirpation  du 
centre  de  l'autre  côté  ne  procure  aucunement  la  réapparition 
de  celte  même  parésie  dans  les  parties  qui  en  sont  guérie  ; 

5*  Les  atrophies  cérébrales  d'un  hémisphère,  lorsqu'elles 
sont  complètes,  sont  toujours  accompagnées  de  paralysie,  et 
aussi  de  l'atrophie  du  côté  opposé  du  corps;  mais  jamais, 
môme  en  continuant  une  longue  observation,  on  ne  voit  l'hé- 
misphère sain  suppléer  complètement  l'hémisphère  atrophié, 
en  fait  de  mouvements. 

Il  ne  reste  donc  plus  qu'à  recourir  à  la  suppléance  fonc- 
tionnelle entre  des  parties  non  similaires  d'un  môme  hémis- 
phère, en  supposant,  avecFlourens  et.Vulpian,  que  toutes  les 
dilTérentes  parties  corticales  d'un  même  hémisphère  ont 
indistinctement  des  attributions  fonctionnelles  identiques. 

Mais,  dans  ce  cas,  tout  l'édifice  des  centres  distincts 
psycho-moteurs  ou  corlico-cérébraux  de  Hitzig  vient  à  crouler. 
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C'est  Trârqa'après  l'extirpation  9' un  organe,  d'autres  organes 
:viennenl  suppîéer  en  partie  à  celte  perte  foiuitionnelle.  Tou- 
tefois, il  est  toujours  indispensable  qiie  lés  oi^anes  suppléants 
aient  une  action  fonctionnelle  congénère  à  celle  de  l'organe 
-perdu.  Ainsi  le  pancréas  se  substitue  aux  glandes  salivairet 
supprimées  ;  les  glandes  mésentériques  et  les  capsules  surré- 
■mJes  tiennent  lieu  de  la  rate  ou  dés  corps  thyroïdes  enlevés. 
•Mais  un  organe  nerveux  non  moteur  ne  peut  jamais  sup- 
,pléer  là  perte  d'un  organe  nerveux  moteur,  comme  une 
-glande  non  bémâtopoiétique  ne  peut  se  substituer  é  une 
glande  de  l'hématose,  ni  un  organe  non  digérant  à  un  organe 
■digérant.  i . 

;  Nous  avons  lu  qu'on  a  pensé  à  un  mode  plus  singulier  de 
«ibstitution  dans  la  substance  corticale  du  même  hémisphère, 
comme  si  l'on  pouvait  admettre  la  création  d'un  nouveau 
centre  l'onctîoanei  à  la  place  du  perdu.  Nous  avouons  ne 
pouvoir  bien  comprendre  cette  manière  de  substitution,  à 
-mbins  qu'on  entende  parler  dé  Ik  reproduction  de  l'organe, 
comme  elle  aurait  lieu  pour  la  rate  chez  les  souris,  ou  pour 
la  queue  chez  les  lézards!  Mais  jusqu'à  ce  jour,  que  nous 
sachions,  nul  autre  organe  ne  peut  se  reproduire  chez  les  mam- 
mifères, excepté  larate,  audiredePhilippeauxetde  Vulpian. 
'Le  fait  de  la  reproduction  d'emblée  de  nouveaux  organes 
:nerveux  perdus  par  une  mutilation  serait,  chez  les  mammi- 
fères, UQ  événement  merveilleux  I  Ils  peuvent  se  cicatriser, 
nnais  non  se  reproduire. 

.  :  Chez  tous,  les  animaux  vertébrés  existe  un  système  nerveux 
pédonciilaire^  qui  contient  des  centres  spéciaux  et  distincts, 
-dont  l'infloenoe  s'exerce  séparément  sur  1^  catégories  spé- 
ciales et  distinctes  de  mouvements  propres  à  la  locomotion 
caractéristique  de  ces  animaïuc.  C'est  un  fait  de  la  plus  haute 
importance  anatomo-phy Biologique. 

-'  11  faut  d'abord  s'entendre  sur  la  signiBcation  mécanique 
-que  nous  attribuons  aux  paroles  :  extension,  Hexion,  abduc- 
tion, adduction  d'un-membre  en  totalité. 
■  ■  Extension.  —  Est  le  mouvement  qui  Féloigne  du  centre  de 
gravité  du  corps  dans  le  plan  aniéro^post^etir  vertical. 
-  Flexion.  —  Fst  le  mouvémsbt  qui  le  rapproche  de  ce  même 
-bentrOi  dans  oê  même  plaK  antéro^poetérieur. 
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Abduction.  —  Est  le  mouvement  qui  Véloigae  du  centre  de 
gravité,  selonuh plan  vertical  transversal.  '  -  ' 

Adduction.-  ~~  Est  le  mouvement  inverse  du  précétlant. 

Maintenant,  traçons  un  schéma  imaginaire  de  ces  différents 
mouvements  généraux,  et' ajoutons-y  l'innervation  motrice 
qui  correspond  à  chacun  d'eux  chez  les  quadriipèd'es.  (Voir 
ee  schéma,  Bff.'iQ.) 

La  première  conception  de  plusieurs  ordres  d'innervation 
motrice,  placés  en  autant  de  centres  encéphaliques,  f^partient 
au  génie  de  Magendie,  ce  grand  physiologiste  pour  lequ^ 
H.  Vulpian  a  aussi  revendiqué  justement  la  découverte  des 
fonctions  véritables  des  racines  des  nerfs  rachidiens,  décou- 
verte attribuée  contre  toute  équité  à  Charles  Bell.  Nous  nous 
faisons  un  devoir  de  rapporter  quelques  fragments  de  ce  qu'il 
a  écrit  sur  ce  sujet,  c'est-à-dire  sur  l'existence  de  centres 
encéphaliques  doués  d'attributions  motrices  différentes, 
(Magendie,  Précis  élémentaire  de  physiologie,  Bruxelles, 
1834.) 

«  Les  hérnisphères  cérébraux  peuvent  être  coupés  profort- 
dément  dans  les  divers  points  de  leur  faee  supérieure,  sans 
qu'il  en  résulte  d'altération  dans  les  mouvements  (page  143);  ■ 

<  Sur  les  oiseaux,  la  soustraction,  la  destruction  des  hé- 
misphères, les  tubercules  optiques  restant  intacts ,  donnent 
lieu  souvent  à  un  état  d'assoupissement  et  d'immobilité  qui  a 
été  décrit  pour  là  première  fois  par  Folando  (page  143). 

«  Je  ne  prétends  pas  ici  exprimer  avec  la  rigueur  nécesJ 
gaire  la  nature  des  phénomènes  qui  viennent  d'être  décrits.; 
mais  comme  notre  esprit  a  besoin  dé  s'arrêtera  certaines  ima-f 
ge5,  je  dirai  qu'il  existe  dans  le  cerveau  quatre  impùlsionst 
spontanées  ou  quatreforces  A,  B,  C,  D,  qui  seraient  placées 
aux  extrémités  de  deux  lignes  qui  se  coupent  à  angle  droit 
(iÏ£r.l7);  l'une  Apousserait  en  avant,  la  deuxième  B  en  arrière, 
kl  troisième  C  de  droite  à  gauche  en  faisant  rouler  le  corps,' 
la  quatrième  D  de  gauche  à  droite  en  faisant  exécuter  un 
mouvement  semblable  de  rotation.  " 

c  Dans  les  diverses  expériences  d'où  je  tire  ces  consé- 
quence», les  animaux  deviennent  des  espèces  d'automate^ 
montés  pour  exécuter  tels  pu  tels  mouvements,  et  incapable^ 
d'en  produire  aucun  autre. 
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c  Ces  quatre  mouvements  généraux  ne  sont  pae  les  seuls 
qui  se  produisent  par  des  lésions  déterminées  du  système 
nerveux.  Un  mouvement  en  cercle  à  droite  ou  à  gauche,  sem- 
blable à  celui  du  manège,  se  montre  par  la  section  de  la  moelle 
allongée,  faite  de  manière  à  intéresser  la  portion  de  cettâ 
moelle  qui  avoisine  en  dehors  les  pyramides  antérieures.  Pour 
faire  cette  expérience,  je  me  sers  d'un  lapin  de  trois  ou  qua- 
tre mois  :  Je  metsà  découvert  le  quatrième  ventricule  ;  puis, 
soulevant  le  cervelet,  je  fais  une  section  perpendiculaire  à  la 
surface  du  ventricule,  et  à  trois  ou  quatre  millimètres  de  la 
hgne  médiane.  Si  je  coupe  à  droite,  l'animal  tournera  adroite, 
et  à  gauche  si  je  coupe  de  ce  côté.  Voilà  donc  deux  nouvelles 
impulsions  qui  portent  à  des  mouvements  différents  des  quar 
tre  principaux  que  j'ai  décrits  d'abord  (pages  146, 147). 

t  Nous  venons,  par  les  résultats  rapportés,  de  rendre  fort 
probable  l'existence  de  deux  forces  ou  puissances  intérieures 
qui  se  feraient  équilibre  dans  l'animal  sain  et  qui  se  montre- 
raient dès  qu'au  moyen  d'une  lésion  des  corps  striés  ou  du 
cervelet  on  aurait  rendu  l'une  ou  l'autre  prépondérante.  Ces 
deux  forces  ne  paraissent  pas  les  seules  qui  prennent  leur 
source  dans  le  système  cérébro-spinal;  il  en  existe  très-pro- 
bablement deux  autres  qui  président  aux  mouvements  laté- 
raux et  de  rotation  du  corps  >  (page  146.) 

A  chaque  instant,  nous  sommes  spectateurs  de  cet  admira- 
ble fait  anatomo-physiologique,  que  tous  les  animaux,  par  un 
acte  spontané,  peuvent  déterminer  un  tel  ordre  de  mouvements 
qui  correspond  exactement  à  leur  mécanique  locomotive  ; 
et  jamais  on  n'a  cherché  à  soulever  le  voile  qui  cache  le  mé- 
canisme de  cette  mystérieuse  harmonie,  mécanisme  dont  les 
ressorts  doivent  ^e  trouver  dans  un  système  nerveux  particu- 
lièrement destiné  aux  innervations  locomotrices  spéciales. 
Et  tel  est  le  système  pédonculaire  à  type  si  constant  dans  sa 
complexité  analomique,  assez  varié  dans  les  difî'érents  classes, 
genres  et  espèces  de  vertébrés,  et  si  constant  aussi  dans  les 
résultats  analogues  des  expériences  relatives  aux  différentes 
catégories  de  mouvements  du  corps  de  ces  mômes  vertébrés. 
On  peut  esquisser  ce  type  par  les  formules  suivantes  : 
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...  — -  FalieeMix  thaUmifueel 
...  —  PédoDcu]«e  supéHeurs.    . 
HouToments  roUtoïres —  Pédoncules  LransvGi'SBUi. 

-  Passons  à  quelques  exemples  de  faits  usuels  et  pratiques, 
par  exemple  l'action  de  marcher  chez  l'homme  et  les  anitoaux. 
Elle  dépend  de  l'influence  alternative  des  faisceaux  pédon- 
oulaires  des  deux  côtés,  produisant  le  mouvement  alternatif 
des  pas  de  chaque  côté.  Si  on  pense  que  la  détermination  dé 
la  volonté  constitue  une  espèce  d'irritant  physiologique  eapa-' 
ble  de  provoquer  les  phénomènes  prt^res  de  chaque  innerva-. 
tion  pédoncutsire,  on  troavera  la  clé  du  mécanisme  nerveux 
du  pas  en  interrogeant  les  résultats  des  expériences. rappor-^- 
tées  jusqu'ici,  les  résultats,  bien  entendu,  des  irritations 
(contractions)  et  non  des  destructions  (paralysies).  En  con- 
séquence, un  pas  est  l'effet  de  i'irritation  physiologique  si- 
multanée :  j 

1>  D'qd  Mseaau  basikira  (par  axen-  |  Lt.  jambe  opposée  (gauche,  S)  êe  met 
pl«,  le'  droil,  D).  I       en  exIenaioD,  el  pouaïa  Is  corps  en 

Le  bMS  oorreepoadanl.  S,  «n'ilexion 

et  idductioD. 
Le  bras  opposé,  D,  en  exieosion  et 
abduclwn..,- 
3°  D'un  pâdoRcule  cérébelleux  Bupé-      Courbure  .TertébraU    ^er^    le    oAté 

rieur  (le  gauche,  S).  opposé  (droit,  D). 

4*   D'uQ    pédoncule    Iranarersal    (lo       Rutalion  lombaire  vers  lecûté  opposa 
gauche,  S).  idroil,,  D)^.  ^,   . 

A  cet  ensemble  d'innervations  pédonculaires  viennent  bUs- 
sitôt  se  substituer  celles  de  l'autre  côté,  et  l'autre  pas  s'ac- 
coiaplit.  Les  deux  silhouettes  {âg.  18  et  19)  sont  destinées  à 
rendre  plus  facile  l'intelligence  de  cet  aperçu,  et  nous,  les 
reproduisons  d'autant  plus  volontiers  que  dans  la  reproducr- 
tion  italienne  de  notre  Physiologie  des  centra  nerveux  ea,çér 
phaliques,  Padoue,  1871,  vol.  II,  page  140,  se  trouve  une 
erreur  :  la  colonne  vertébrale  étant  penchée  à  gauche,  tandis 
qu'elle  devait  être  inclinée  â  droite. 

Pour  marcher  â  recuVons,  il  faut  que  chaque  pas  sôit  pré- 
cédé de  l'action  d'un  cerdon.  rond  (flexion  d'un  membre  pos.- 
térieur).  -_ 

Pour  marcher  de  ffaac,  il  doit  y  avoir  action  prédorai^ 
nante'd'uQ  faisceau  thalamique  (abduction). 


idBï  Google 


DanS'  le  uut,  le  froxai»r-  mouvement  (flexion  des  deux 
membres  mrérieQrs)e6tdûà  raction  des  cordons  ronds;  le 
second  mouvement,  celai  dé' détente  (extension  des  deux 
membres  inférieurs),  est  sous  l'influence  des  foisceaux  ba^- 
laires  des  deux  côtés. 

Si  maintenant  on  examine  une  allure,  la  plus  simple  chez 
les  quadrupèdes,  par  exemple  le  trot  du  cheval,  du  chien,  du. 
boBuf,  on  rencontre  le  même  méoanîflme  ostéo-muscalaire,  et. 
oa  peut  l'expliquer  par  la  même  succession  harmonique  d'in- 
nervations pédonculaires  que  nous  avons  indiquées  pour  11' 
martdie  de  l'homnie.  Apfmj  sur  les  deux  pieds  en  diagoa^h, 
par  Bxonple,  à  droite,  dans  le  trot. 

^tUon  prMomiiiaDt»  du  I*i«catu  Iw  1  ExteiMioD  «t  appui  sur  1*  nùrahr* 
■ilalrc  droit.  .     .       |  pottérieur  g»aeb». 

...         ,      ,.     ,         ,.,,,(  Adduction     du     mesibi»     anlérietir 
Aetion   (imnIUnéa  prMamintnta  du  I  naaeba 

raiicau  Ihalamiqu.  ff.ucAa.         (  Abduciion  du  i>»inbr«'.nt4ri»r  dnil. 

AeUtÊO  almaltanéa  prédominanle   du  1  Rotaiion  de  la  Ule  et  du  cou,  trans- 
Maeaau  tEauavaraal  gàiteht.  \         venalameot,  vera  la  fauche. 

Exlebaion  en  arriéra  (c'eal^-dira 
flGiioa  en  totalité)  du  membi-e  a«- 
lArieur  drait  qui  «'appuie  i  lerra. 
Vice  versa  le  giueh». 

Flaxion  du  membre  poatériaar  droit.. 


Aetion   «fttuhanéa   prMominanle  du 
-eordoè  fond  gàoehe. 


Aetion  «imultanÂe  |>rédominanta  du  1 
pidoneule  cAi^belleux  supteiaur  I 
giaelié.  I 

Aussitôt  l^nrés,  l'action  prédominante  des  faisceaux  pédon-' 
eiriairesducôtéoppcoése  subÉtitue  à  la  précédente,  et  dé- 
lËmine  Vappuisnr  les  deux  autres  pieds  formaal  I»  diago- 
nale gaoche  pour  la  continuaUon  du  trot  \ 


<  Tom  Wre  comprendre  encore  mieux  la  combmaison  que  noua  avons 
«zpoa6a,  noua  ajoutons  laa  deux  achéinas  flguratlft  airivanti,  appticaMea 
nrtout  anx  animaux  qui  Irollant,  el  auasi  &  l'iiamaie  m.  màrcke,  sauf  téa, 
^ITérencas  relatives  à  la  position  horizontale  des  premiers  el  varticals  dn> 
darnier,  4ilTérencae  qui  entraînent  quoique  diversité  dans  les  expresslona  dont 
Il  hut  H  sarrlr. 

EnaamiOle  des  innarvalbns  pridoi^nsates  dans  un  pas  (gauctn^  fat  ïtc-. 
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Od  pourrait  démontrer  d'autres  analogies  entre  les  iuaer- 
yations  locomotrices  de  l'homme  et  des  animaux.  De  f^t» 

tion  Bimultanée  du  raiaceau  baiflairB  d'an  cAU  {droit)  et  des  autres  iaiscMOs 
du  eilk  opposa  xgtaetui). 

Fflsettox  g*aebea  en  aelioa  S.       1        Faisceaux  droits  e. 


Eosemble  des  monTamenis  coDslitoant  le  pas  \g»Bebe)  au  moinei 
grand  effort  impulsif  du  membre  pelvien  (gaucba).     . 

Côté  gêacbe.         .  —  Càté  droit. 
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l'expérience  peut  reproduire  arlificiellement  différents  types 
de  locomotion  par  l'excitation  des  différents  faisceaux  pédon- 
cutaires.  La  course,  le  saut  peuvent  être  provoqués  en  exci- 
tant les  deux  faisceaux  basilaires-;  le  recul,  en  excitant  les 
cordons  ronds;  le  mouvement  de  manège  en  agissant  sur  un 
faisceau  thalamique;  la  rotation  transversale  en  blessant  un 
pédoncule  transversal.  L'expérience  reproduit  les  actions 
volontaires  ;  la  volonté  ne  peut  se  servir  de  moyens  diffé- 
rents de  ceux  que  l'expérience  a  signalés.  L'anatomo-physio- 
logie  des  centres  nerveux  pédonculaires  représente  par  son 
innervation  spontanée  le  mécanisme  des  difTérentes  combi- 
naisons musculaires  locomotrices.  L'encéphale  recèle  les 
centres  moteurs  spéciaux  de  diiTérentes  catégories  de  mouve- 
ments, que  l'animal  ne  peut  connaître  ni  analyser.  Cet  auto- 
matisme nerveux  était  indispensable.  L'animal  veut  (avec 
son  cerveau)  avancer,  reculer,  se  tourner,  rouler  :  mais  il 
ne  connaît  pas  les  groupes  musculaires  dont  les  contractions 
lui  sont  nécessaires  pour  l'exécution  de  ces  différentes  loco- 
motions ;  il  a  besoin  de  centres  nerveux  capables  de  les  dé- 
terminer et  de  les  régler  par  des  liens  préfixes  et  indécli- 
nables. Lo  cerveau  trouve  dans  -  le  système  pédoneul^e 
l'appareil  exécuteur  des  ordres  de  sa  volonté. 

Andral  a  dit  :  f  11  est  certain  que  dans  l'encéphale  exis- 
tent des  centres  distincts  des  innervations  motrices  des  mem- 
bres supérieurs  et  inférieurs,  mais  nous  les  ignorons  encore.  > 

Nous  nous  flattons  de  pouvoir  dire  maintenant  :  il  est 
démontré  que  l'encéphale  possède  des  centres  nerveux  mo- 
teurs pour  les  membres  et  pour  chaque  partie  du  corps,  et 
même  pour  les  ditTérents  ordres  de  mouvements  du  corps. 

Il  nous  intéresse  cependant  de  bien  établir  que  le  spécimen 
que  nous  avons  donné  pour  comprendre  le  mécanisme  ner- 
vo-musculaire  de  la  succession  des  pas  dans  l'allure  des 
animaux  et  de  l'homme,  n'est  autre  chose  qu'un  exemple, 
susceptible  de  variations,  et  de  nouvelles  modirications  et 
combinaisons.  En  effet,  ce  mécanisme  ne  peut  dépendre  d'au- 
cune loi  irrévocable,  car  l'homme,  avant  tout,  peut  le  varier 
infiniment  à  volonté,  et  les  animaux  aussi.  A.vec  la  même 
construction  cérébrale  le  cheval  peut  changer  son  trot  et 
marcher  au  galop,  le  chien  encore  mieux.  Les  cirques  équeB- 
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très  avec  leurs  funambules,  leurs  gymnastes,  leurs -cfaevaux 
et  leurs  chiens  dressés,  nous  en  ofl'rent  'des  preuves  nom- 
breuses. Mais,  quelle  soit  la  moditlcation  de  l'allure  naturelle 
ou  acquise,  soit  par  un  effort  de  la  volonté,  soit  par  imitation 
ou  par  éducation,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'il  faut  admetb^ 
la  loi  fondamentale  anatomo-physiologique ,  en  vertu  de 
laquelle  certains  ordres  de  mouvements  corporels,  chez  tous 
les  vertébrés,  sont  dépendants  de  certains  centres  pédoncu- 
laires  encéphaliqaes. 
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VIII. 

DE  Ei  STRUCTURE  ET  DES  FONCTIONS  DU  CŒUR 
DES  CRUSTACÉS, 

proreeseur  de  l'Université  de  Kann. 


(Travail    du    laboratoire    d'histologie    du    Collège    de    France.) 


On  s'est  beaucoup  occupé  de  l'étude  du  cœur  de  l'écrevisse 
et  d'autres  animaux  inférieurs,  dans  le  but  de  connaître  le 
i^le  que  joue  le  système  nerveux  dans  les  contractions  rhyth- 
miques  de  cet  organe.  Ainsi,  l'on  a  soutenu,  entre  autres, 
que  le  cœur  de  l'écrevisse  ne  contient  pas  de  cellules  ner- 
veuses et  que  ses  contractions  rhylhmiques  sont  absolument 
indépendantes  du  système  nerveux.  Ces  résultats,  ainsi  que 
ceux  d'expériences  entreprises  sur  le  cœur  embryonnaire  du 
poulet  et  d'autres  faits  encore,  ont  poussé  plusieurs  savants 
à  étudier  de  plus  près  les  causes  qui  provoquent  les  mou- 
vements rhythjniques  du  cœur. 

Les  observations  que  j'ai  faites  sur  le  cœur  de  la  larve  du 
Corelbra  phmicornis  m'ont  prouvé  qu'il  contenait  des  cel- 
lules nerveuses.  Cependant,j'ai  jugé  nécessaire  de  reprendre 
ces  études  et  de  faire  des  recherches  sur  la  structure  et  sur 
les  fonctions  du  cœur  de  quelques  crustacés.  Les  résultats 
que  j'en  ai  obtenus  ont  été  communii^és  succinctement  à 
l'Académie  des  sciences  de  Paris.  Dans  le  travail  présent, 
je  tâcherai  de  détailler  les  faits  qui  concernent  l'anatomie  et 
la  physiologie  du  cœur  de  c«s  animaux. 

Plusieurs  savants ,  tels  que  :  Willis,  Cuvier,  H.  Milne- 
Edwards,  Audouin,  Krohn,  Lund,  Weissmann,  Haeckel  et 
d'autres  encore  ont  approfondi  l'étude  de  la  structure  du 
cœur  des  crustacés  et  de  la  circulation  du  sang  chez  ces  ani- 
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.mbBx.'Il  serait  inu.iile  d'Analysef . iei  les  progrès  successifs 
qui  ont  été  réalisés  dans  cette  étude  ;  Je  me  bornerai  à  dé- 
crire les  qiielifues  faits  qui  restent  de  mes  observations.  ' 
'  Parmi  les  cilistacés  dont  il  vient  d'être  question,  je.me  sid$ 
.spécialement  occupé  des  représentants  de  la  famille  desDéca^ 
-podes:  de  lalangouste^  du  homard,  du  crabe  et  del'écrevisso, 
-  Le  cœur  de  là  langouste  est  copppsé  de  faisceaux  muscù^ 
laires  qui  se  croisent  en  divers-  sens,  comme  le  fait  voir  la 
coupe  IcHigibudinale.du  cœ.ur  (pi.  X,  fiff.  1).  Ces  faisceau:( 
^musculaires  sont  entourés  par  le  tissu  conjonctif  qui  recouvre 
J&  suriace  externe  et  la  surface  interne  du  cœur  et  que  j'ai 
■représenté  figure  2.  Les  faisceaux  musculaires  du  coeur  de 
la  lan^iiste,  du  homard,  du  crabe  et  de  l'écrevisse  ne 
peuvent  être. divisés  en  cellules  musculaires  Isolées,  sem- 
-.'blables  à'celles  que  l'on  trouve  ch^  la  grenouille,  la  tortue, 
lé' lapin,  le  chien  et  l'homme.  Du  i  moins,  toutes  les  expér 
riences  que  j'ai  faites  dans  ce  but,  en  employant  une  solu- 
■tion  faible  d'acide  chromique,  de  l'alcool  éthylique  dilué  (i/S), 
!une  solution  de  potasse  caustique  à  40  -0/0,  etc.,  sont 
restées  infructueuses,  et  je  suis  arrivé  à  ipe  convaincre  que 
'la  structure  des  muscles  du  cœur  de  ces  animaux  ne  diffère 
en  rien  de  ceHe  des  muscles  de. leur  corps. 

,0q  sait  que  le  cœur  de  la  langouste  et  du  homard  contient 
.des  oriâces  qui,,  d'après  M.  Milne-Edwards,  spnt  garnis  dç 
valvules  bilabiées.  En  examinant  ces  orifices,  il  est  facile  de 
se  convaincre  qu'ils  se.  Iroavent  entre  les  faisceaux  muscu- 
'laires  qui,  en  se  contractant  ouen  se  relâchant;  les  ferment 
ou  les  ouvrent.  Ces  faisceaux  passent  d'un,  côté,  de  l'orifice  à 
d'autre  en  se  croisant,  comme  le  fait  voir  la  ;flgure,  ^de  la 
^planchcX.: 

Au  bord  Hbre  des  orifices,  on  peut  distinguer  au  micros- 
cope'les  fibres  musculaires  entourées  par  le  tisEru  conjonctif 
■{Sg.  à)^  mAïi.cés  orifices  n'ont  pas  de;  valvule  proprement 
dite;  iLfeub  donc  les  considérer  comme  de^  sphincters.  Toute^ 
fois;  je  'do'is.faire  une  exception  peur  deux  d'entre  eux,  ceux 
-qiii  se-ttvuvent  à  la  naissancederdrlère sternale  el  de  l'ar^ 
tète  c^hàlinue.  Ces  derniers  possèdent  des  valvules  vraies 
(jfî^.'l,  a  et  b).  Lorsque  le  cœur  se  contracte,  il  permet  ai^ 
sang  de  circuler  librement  à  travers  les  deux  orifices  valvu- 
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laires  que  nous  venons  de  mentionner,  tandis  qne  tons  le» 
antres,  munis  de  sphincters,  interceptent  pendant  ee  temps 
l'entrée  d'une  nouvelle  quantité  de  ce  liquide.  Le  sang  |ie 
drcule  donc  librement  dans  le  cœur  que  pendant  la  diastole. 

Sur  toute  la  surface  externe  du  cœur  de  la  langouste 
s'étendent  des  fibres  qui  forment  à  leur  naissance  des  réseaux 
{s,  Sff.  5  ;  te  cœur  est  représenté  en  b)  ;  puis,  elles  se  réu- 
mssent  en  faisceaux  qui  se  répandent  dans  différentes  parties 
du  corps.  D'après  leur  disposition,  on  serait  tenté  de  comparer 
ces  faisceaux  avec  les  muscles  analogues  qui  se  présentent 
chez  les  insecteSj  et  de  leur  donner  le  nom  d'ailes  du  ea^r. 
Mais,  en  examinant  leur  structure  au  microscope,  on  recon- 
naît qu'il  n'entre  dans  leur  composition  que  du  tisau  con- 
jonctif  et  point  de  fibres  musculaires.  Il  faut  en  conclure  que 
la  structure  et  les  fonctions  de  ces  faisoeaux  sont  difTérentes 
de  celles  des  ailes  du  opur  chez  les  insectes,  et  il  serait  dès 
lors  plus  juste  de  les  appeler  ligaments  du  cœur. 

La  plupart  de  ces  faisceaux  arrivent  du  côté  du  cœur 
jusqu'à  une  membrane  raince  et  transparente  avec  laquelle 
ils  se  confondent.  Cette  membrane,  qui  sépare  le  cœur  dea 
organes  génitaux  et  de  l'appareil  digestif,  est  connue  sous  le 
nom  de  membrane  pèricardique.  A  en  juger  d'après  cette 
dénomination,  elle  devrait  entourer  complètement  le  cœur,  et 
cetui-ci  s'y  trouverait  renfermé  comme  dans  un  sac.  C'est, 
en  effet,  ce  qui  a  été  admis  jusqu'à  présent  par  tous  les 
zoologistes,  mais  il  est  probable  qu'en  observant  plus  minu- 
tieusement la  disposition  de  cette  membrane,  on  sera  forcé 
d'abandonner  cette  opinion.  Pour  moi,  du  moins,  malgré 
toutes  les  peines  que  je  me  suis  données,  je  n'ai  pas  pu 
arriver  à  y  reconnaître  une  enveloppe  complète  fermée  de 
toutes  parts. 

Au  lieu  de  présenter  la  forme  d'un  sac,  cette  membrane 
a  plutôt  celle  d'une  corbeille  très-évasée.  Si  on  la  considère 
à  partir  d'un  point  médian  au-dessous  du  cœur,  on  voit  qu'elle 
se  recourbe  graduellement  en  avant  et  eai  arrière  de  cet 
organe,  remonte  très>obliquement  vers  la  carapace  et  va  s'in- 
sérer aux  téguments  généraux  qui  sont  sous  cette  dernière  et 
qui  recouvrent  immédiatement  te  cœur.  Cette  membrane  forme 
donc  une  poche  très-peu  concave  dans  laquelle  se  trou'W 
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k^é  le  coeur,  et  c'est  eeulemeat  en  la  considéraDt  dans  l'en- 
semble qu'elle  forme  avec  les  téguments  généraux  auxquels 
elle  se  rattache  que  l'oa  peut  consentir  à  l'appeler  h  péri- 
carde. 

Je  lui  donnerais  volontiers  le  nom  de  diaphragme.  Mais  cé 
nom  ne  serait  pas  non  plus  exact,  car  nous  verrons,  en  étu- 
diant de  plus  près  sa  structure  et  ses  fonctions,  qu'elle  remplit 
vis-à-vis  du  cœur  des  crustacés  un  rôle  analogue  à  celui 
des  oreillettes  chez  les  vertébrés,  et  des  ailes  du  cœurt^et 
les  insectes. 

Quant  à  sa  structure,  cette  membrane  est  composée  de  tissu 
conjonctif,  de  Qbres  musculaires  et  de  nerfs.  Dans  sa  partie 
médiane  {Hg.  1  a),  située  immédiatement  sous  te  cœur,  elle 
iest  constituée  uniquement  par  du  tissu  conjonctif  ;  à  sa  péri- 
phéria  seulement,  elle  présente  des  fibres  musculaires 
(fîg.  7,  b)  qui,  ainsi  que  l'avait  déjà  observé  Brocchi,  appar- 
tiennent à  la  série  des  muscles  striés. 

Dans  toute  sa  concavité,  cette  membrane  est  reliée  au  cœur 
par  les  faisceaux  que  nous  avons  décrits  plus  haut  sous  le 
nom  de  ligaments  du  cœur.  Ces  faisceaux  de  tissu  conjonctif, 
partant  des  différents  points  de  la  membrane  péricardique, 
arrivent  au  cœur  sur  lequel  ils  se  divisent  et  s'anastomosent, 
de  manière  à  te  couvrir  d'un  réseau  de  fibres  conjonctives. 

Les  faits  physiologiques  et  anatomiques  nous  permettent 
d-'affîrmer  avec  certitude  l'existence  de  nerfs  qui  sont  en 
rapport  avec  le  cœur.  Du  ganglion  situé  chez  la  langouste 
entre  la  deuxième  et  la  troisième  paire  de  pattes,  il  part 
des  fibres  nerveuses  {âff.  9,  a)  qui  se  dirigent  en  haut  et  en 


Lorsque  la  carapace  d'une  langouste  a  été  enlevée,  on  peut 
observer  les  contractions  cardiaques  ;  mais  les  différentes  alté- 
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rations  des  battémente  du  cœar  se  distisguuii  iiiim:^  encore 
lorsqae  les  téguments  qui  le  recouvrent  ont  été  éloignés. 
'  Immédiatement  après  l'ouverture  de  la  carapace,  on  remar- 
que souvent  un  arrêt  momentané  du  cœur  ;  puis,  les  con- 
tractions reprennent  et  s'accélèrent  graduell«nent;  on  en 
compte  alors  de~  12  à  20,  et  même  jusqu'à'  60  en  une  minute. 
.  Lorsque  chez  la  langouste,  le  homard  ou  d'autres  crùsta* 
ces,  l'on  excite  le  cordon  ganglionnaire,  on  observe  un  ralen- 
tissement du  cœur  ou  même  son  arrêt- complet  en  diastole. 
En  irritant  au  contraire  directement  le  cœur  lui-même  par 
un  courant  d'induction,  il  se  produit  tin  arrêt  en  systole. 
Cest:ce  que  démontrent  les  expérienceà  suivantes  : 

Nombre  des  battenienls  du  CŒur  en  une  miaule  el  excitation  élactriqus  iprii 
■    ■   '■    que  Ib  carapace  de  la  langouste  •  été  enlavâe. 


l'fidMIiu. 
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Arrêt  ea  diutole  [irrit.  étectr. 

*rrÉt  ea  syitole  (Irrit.  di- 

*rr«l  en  diastole'  (Irrit.  des 

■ 

On  peut  toujours  provoquer  un;. arrêt, en  diastole,:  si  ob 
irrite,  au  moyen  de  l'éleetricilé,  nQn-seulemeat.la  chaîne  gan- 
glionnaire, comme  le  fait  ;  voir  le  tracé  ci-contre  .(n*  ,1)»  mais 


.laut  itt.  7- 
la  diailol' 
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a  cœoH  Des  crustacés. 


encore  les  ailes  du  cœur  (le  péricarde),  cojmme  le  montre  le 
tracé  n"  2. 


Si  on  irrite  le  cœur,  même  par  l'électricité,  on  obtient  un 
flitet  en  systole,  comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  et  comme 
le  fait  voir  le  tracé  n'  3,  tandis  qu'un  courant  plus  fort  provo- 
que quelquefois  une  accélération,  ce  qu'on  peut  voir    sur 

aBi;h.  de  phts,,  a=  ÈÉnir,  IV.  fi7 
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te  Iracé  n°  4  ;  cela  peul  être  expliqué  par  la  contraclioo 
alternative  du  cœur  et  des  ailes  du  cœur.  Quelquefois, 
lorsque  l'irritation  directe  du  cœur,  qui  avait  provoqué  un 
arrêt  en  systole,  a  cessa  il  se  produit  un  arrêt  en  diastole, 
comme  le  montre  le  tracé  n°  5. 

Le  cœur  enlevé  d'une  écrevisse,  d'une  langouste,  d'un 
homard  ou  d'autres  crustacés,  cesse  de  se  contracter  régu- 
lièrement, et,  s'il  existe  même  encore  une  contraction,  elle 
ressemble  plutôt  à  une  contraction  musculaire  du  corps  sou- 
mis à  l'influence  d'une  température  plus  élevée  ou  au  des- 
sèchement, elc.  Mais,  si  on  irrite  par  l'électricité  le  cœur 
enlevé  d  une  langouste,  on  y  remarque  des  contractions  téta- 
niques {iracé  G), 


tout  à  fait  semblables  à  celles  des  autres  muscles  du  corps, 
irrités  au  moyen  de  l'électricité. 

Les  muscles  du  cœur  se  comportent  donc  vis-à-vis  des 
excitations  électriques  comme  les  autres  muscles  du  corps  ; 
cette  observation  physiologique  concorde  avec  l'observation 
anatomique  que  nous  avons  relatée  plus  haut,  à  savoir  que 
le  cœur  est  constitué  par  des  faisceaux  musculaires  absolu- 
ment semblables  à  ceux  du  reste  du  corps. 

L'arrêt  du  cœur  en  diastole,  lorsque  l'on  excite  le  péricarde 
au  moyen  d'un  courant  interrompu,  est  dû  à  une  contraction 
des  fibres  musculaires  de  ce  dernier.  La  membrane  péricar- 
dique,  retenue  aux  téguments  d'une  part  et  raccourcie  de 
l'autre  par  la  contraction  des  libres  musculaires  qu'elle  con- 
tient, exerce  une  traction  sur  les  parois  du  cœur,  par  le 
moyen  des  ligaments  qui  l'y  rattachent  et  que  nous  avons 
appelés  ailes  du  cœur.  Le  cœur  se  trouve  ainsi  distendu  et 
maintenu  en  diastole. 

L'arrêt  en  diastole    se    produit    absolument    de    même 
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lorsqu'on  irrite  la  chaîne  ganglionnaire ,  ce  qui  prouve  que 
l'action  des  nerfs  s'exerce  sur  les  libres  musculaires  du  péri- 
carde, et  par  conséquent,  que  les  nerfs  ont  une  grande 
iofluence  sur  le  rhythme  des  mouvements  du  cœtir. 

L'excitation  électrique  appliquée  sur  le  cœur  lui-même 
situé  en  place,  détermine  un  arrêt  en  systole,  de  même  que 
sur  le  cœur  isolé.  Lorsque  cette  ex.citation  est  intense,  elle 
atteint  aussi  le  péricarde,  et  c'est  probablement  cette  double 
action  qui  produit  dans  cette  circonstance  les  contractions 
rhythmiques  qui  se  sont  inscrites  au  tracé  n°  4,  c  ri. 

En  résumé  : 

Chez  leB  crustacés,  les  muscles  du  cteur  ont  la  même  struc- 
ture que  ceux  du  corps.  Ils  réagissent  de  même  sous  l'in- 
fluence de  l'électricité. 

Le  péricarde  est  une  poche  évasée  rattachée  à  la  carapace, 
en  partie  musculaire  et  reliée  au  cœur  par  des  ligaments. 

L'arrêt  en  diastole  est  dû  à  la  contraction  des  fibres  mus- 
culaires du  péricarde.  Cette  contraction  est  sous  la  dépen- 
dance des  fibres  nerveuses  ganglionnaires. 


EXPLICATION   DES    FIGURES  DE  LA  PLANCHE  X. 

fie.  1.  —  Faisceau  musculairo  du  cœur  de  Ja  tangouslâ;  a,  valvules  do  l'arlbrcr 

céphalique;  b,  valvules  de  l'orlti'c  sieniale. 
Fjo.  2.  —  Tissu  ponjonctif  qui  recouvre  la  face  inicrre  cl  la  face  externe  du 

cœur  do  la  langouste. 
FiG.  3.  —  Valvule  du  coeur  d'un  homard,  grondeur  naturelle.  , 

Fin.  4.  —  Exirémilé  libre  de  l'orifice  du  cœiir  do  la  langouste,  avec  les  libres 

musculaires  entourées  par  le  lis^u  conjonctir. 
FiG-  5.  —   a,  réseau  de  libres  du  lissu  «onjonclif  du  cœur  do  la  langouste; 

b.  le  ctpur  lui-mOme. 
Fio.  C.  —  8,  faisceau  de  libres  conjonctives  formant  les  ligaments  du  cœur; 

b.  le  cœur  lui-mCme. 
Fio.  7.  —  PCricardo  d'une  écrevissc  (grandeur  naturelle];  a,  poriion  môdiane, 

dépourvue  de  (Ibres  musculaires;   b,  portion  périphérique  avec 

fibres  musculaires. 
Fin.  8.  —  Muscles  striés  du  péricarde  d'une  langouste  (obj.  i.  oc.  3  do  Hort- 

nackl 
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Fio.  9.  —  Fibres  uoi'i'auaes  dugtngUoD  qui  6o  trouve  entra  ta  2*  et  )h 
3'  piirs  de  piltee  de  la  langouste. 

Fio.lO.  —  a,  dislritmlion  dss  fibres  uerveuies  dans  les  Qbres  musculsires  du 
péricarde  grandeur  naturelle). 

Fio. 11.  —  Brancliie  de  l'icrevisse  injectée  par  l'arlbre  abdominale  supérieure. 

Fio.!!.  -■  Brancliie  de  la  langouste  injectée  par  l'ertâre  abdominale  supé- 
rieure, 

Fia.13.  —  Brancliie  de  l'écrevisse  injectée  par  la  piqûre  du  tégument  au  voi- 
sinage de  l'anus  (obj.  4  ;  oc.  3  de  Hartnack). 
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IX 


INTRODUCTION  A  UNE  SÉRIE  DE  MÉMOIRES  SUR  U  PHY- 
SIOLOGIE ET  U  PATHOLOGIE  DES  DIVERSES  PARTIES 
DE  L'ENCÉPHALE, 

par  lo  Dr  BKAWN-SÉQUARD. 


Depuis  plus  de  vingt  aiis,  j'ai  été  vivement  préoccupé  de 
la  nécessité  absolue  de  distinguer  neltement,  surtout  dans 
l'étude  de  la  physiologie  et  de  la  pathologie  du  système  ner- 
veux, les  efTels  qui  sont  liés  à  une  perte  de  fonction  de  ceux 
qui  dépendent  d'une  imlalion.  La  science  est  encombrée 
d'opinions  erronées  qui  n'auraient  jamais  vu  le  jour  ou  qui 
n'auraient  jamais  été  admises  comme  des  vérités,  ainsi 
qu'elles  le  sont,  si  leurs  auteurs  et  le  public  avaient  tenu 
compte  des  difTérences  qui  existent  entre  les  effets  d'une  perte 
directe  ou  immédiate  de  fonction  et  ceux  d'une  irritation  pro- 
duisant secondairement  la  perte  d'une  fonction. 

Dans  des  cours  que  j'ai  eu  l'honneur  d'être  appelé  à  faire 
é  Londres  au  Collège  des  chirurgiens,  en  1858,  et  au  Collège 
des  médecins,  en  1861,  j'ai  posé  aussi  nettement  que  j'ai  pu 
les  caractères  qui  appartiennent  à  ces  deux  ordres  de  faits. 
Dans  nombre  de  mémoires  et  d'ouvrages  que  j'ai  publiés  en 
1858  et  depuis,  grâce  à  ces  notions,  j'ai  pu,  je  crois,  faire 
faire  quelques  progrès  à  l'histoire  physiologique  et  patho- 
li^que  des  centres  nerveux. 

L'origine  des  symptômes  des  affections  organiques  du 
cerveau  m'a  particulièrement  occupé  et  j'ai  essayé  défaire 
voir  que  dans  l'immense  mEgorlté  des  cas  ces  symptômes 
sont  des  effets  d'une  irritation  agissant  à  distance  du  point 
lésé  et  non  des  effets,  comme  on  le  croyait  et  comme  nombre 
de  personnes  le  croient  encore,  de  la  mise  en  jeu  directe  ou 
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immédiate  des  propriétés  spéciales  des  éléments  nerveux  que 
nous  trouvons  altérés  ou  de  la  perle  de  fonction  de  cette  par- 
tie visiblement  malade.  Des  exemples  éclatants  de  l'erreur  où 
conduit  l'absence  de  la  notion  des.  différences  entre  les  effets 
directs  ou  immédiats  de  la  perte  d'une  fonction  et  ceux  qui  né 
sont  que  secondaires,  indirects  ou  médiats,  se  trouvent  sur- 
tout dans  l'histoire  de  la  physiologie  et  de  la  pathologie  du 
cervelet,  de  certains  points  du  bulbe  rachidien  et  des  pré- 
tendus centres,  moteurs  et  autres,  localisés  dans  certaines 
zones  de  l'écorce  cérébrale.  Toutes  les  suppositions  que  l'on 
a  faites  à  l'égard  des  fonctions  du  cervelet  s'évanouissent 
quand  on  leur  applique  les  régies  que  j'ai  données  sur  les 
caractères  différentiels  de  ces  deux  ordres  d'effets.  Il  en  est 
de  même  des  suppositions  que  l'on  a  faites  à  l'égard  d'un  pré- 
tendu nœud  ou  i'oyer  de  la  vie  dans  le  bulbe  rachidien  et  il 
en  sera  de  même  aussi  des  suppositions  de  l'existence  d'unç 
série  de  centres  pour  les  mouvements  des  diverses  parties  du 
corpss,  pour  l'expression  des  idées  par  hi  parole,  pour  la  per- 
ception des  sensations  visuelles,  auditives,  cutanées,  etc. 

J'ai  insisté  dans  plusieurs  publications  sur  l'impérative 
nécessité  de  distinguar  les  effets  médiats  des  effets  immédiats 
ou  indirects  d'une  lésion  organique  du  cerveau.  J'ai  soutenu 
que  dans  ce  grand  centre  nerveux  comme  ailleurs  les  elfets 
d'une  irritation  dans  les  cas  d'une  même  espèce  d'altération 
organique  siégeant  au  même  lieu  sont  caractérisés  par  leur 
inconstance  ou  leur  variété  :  ils  peuvent  ne  pas  se  montrer, 
et  quand  ils  se  produisent  ils  varient  immensément  quant  à 
leur  nature, .  leur  intensité,  leur  durée,  le  lieu  où  ils  se 
montrent  ou  leurs  associations.  Leur  variabilité  peut,  certes, 
être  considérée  comme  infinie.  Il  en  est  tout  autrement  pour 
les  effets  d'une  lésion  destructive  qui  produit  directement  la 
perte  de  la  fonction  spéciale  de  l'organe  ou  de  la  partie 
d'organe  où  siège  celte  destruction  de  tissu.  Ici  nous  con- 
statons la  constance  absolue  des  effets  et  l'invariabilité  de 
leur  espèce.  Il  en  est  ainsi,  par  exemple,  pour  les  consé- 
quences immédiates  et  bien  connues  de  la  section  transver- 
sale complète  d'un  nerf  ou  de  la  moelle  épiniére. 

La  différence  radicale,  essentielle  entre  les  effets  qui  dé- 
pendent d'une  irritation  et  ceux  qui  consistent  en  une  perte 
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de  fonction  et  les  conséquences  immédiates  de  cette  cessation 
d'action  se  trouve  donc,  je  le  répète,  dans  la  constance  d'exis* 
lence,  dans  l'invariabilité  de  nature  de  ces  derniers  et  dans 
l'inconstance  d'existence  et  la  variabilité  înllnie  de  nature, 
d'intensité,  de  durée,  etc.,  des  premiers.  Mais  il  importe 
d'ajouter  que  les  effets  d'irritation  forment  deux  groupes 
distincts  ;  les  uns  dépendant  de  la  simple  mise  en  jeu  des 
propriétés  spéciales  de  la  partie  lésée,  les  autres  dépendant 
de  la  propagation  d'une  irritation  à  des  parties  plus  ou  moins 
éloignées  du  siège  de  la  lésion. 

Ayant  ces  distinctions  constamment  présentes  à  l'esprit, 
l'étude  des  faits  expérimentaux  et  des  faits  cliniques  relatifs 
à  l'encéphale  m'a  conduit  aux  conclusions  suivantes,  que 
j'espère  établir  sur  des  bases  solides  dans  les  mémoires  dont 
je  commence  ici  la  publication  :  l"  les  symptômes  dans  les 
affections  organiques  de  l'encéphale  n'ont  leur  origine  ni 
dans  la  perte  d'une  fonction  appartenant  exclusivement  à  la 
partie  lésée,  ni  dans  l'effet  direct  d'une  manifestation  de 
propriété  spéciale  de  cette  partie;  2°  tout  au  contraire,  ces 
sytaplômns  n'apparaissent  que  comme  conséquence  d'une 
influence  exercée  sur  d'autres  parties  à  une  distance  plus  oa 
moins  grande  du  siège  de  la  lésion  organique  visible  à  fau- 
topsie,  influence  causée  par  une  irritation  transmise,  soit  de 
lapartie  lésée  elle-même,  soit  dos  parties  qui  l'avoisinent. 

Au  commencement  de  Tannée  dernière,  après  quelques 
communications  que  j'avais  faites  à  la  Société  de  biologie, 
j'ai  pris  la  décision  de  publier  parallèlement  deux  séries  de 
travaux,  se  complétant  l'une  l'autre,  sur  la  physiologie  et  la' 
pathologie  de  l'encéphale,  —  l'une  contenant  l'histoire  indivi- 
duelle des  symptômes  des  affections  organiques  de  ce  grand 
centre  nerveux,  l'autre  donnant  l'histoire  physiologique  et 
pathologique  de  chacune  des  parties  de  ce  centre.  Dans  des 
leçons  que  j'ai  eu  l'honneur  de  faire  aux  médecins  et  aux 
chirurgiens  de  Londres  et  de  Dubhn,  en  juillet  et  en  novem- 
bre dernier,  j'ai  fait  déjà  l'histoire  des  paralysies,  des  anes- 
thésies,  de  l'amaurose  et  de  l'aphasie  '.  Je  continuerai  à  pu- 

•  Les  le;ons  raites  à  Londres  ooi  ou  pour  objet  les  paralysies  de  causa 
encéphalique.  ËUus  sont  en  cours  de  pubticaiion  dans  le  Journal  The  Laneet. 

nix-nciir  parties  y  oiit  paru  dopuis  juillet  jusqu'à  pré»enl.   Los  leçons  faites  ii 
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blier  en  Angleterre  toute  la  partie  de  mes  recherches  ayant 
pour  objet  l'étude  de  chacun  des  symptônios  des  affections 
organiques  encéphaliques.  Quant  à  mes  recherches  sur  la 
physiologie  et  la  pathologie  des  diverses  parties  de  l'encé- 
phale, le  travail  que  je  donne  ici  est  une  introduction  à  une 
série  de  mémoires  que  je  compte  pubUer  dans  ces  Arcbive&, 
sur  ce  diflicile  mais  important  sujet. 

Avant  de  montrer  par  des  faits  nombreux,  et  irrécusables 
combien  sont  fausses  les  notions  qui  ont  généralement  cours 
sur  la  physiologie  et  sur  la  pathologie  de  l'encéphals,  il  im- 
porte que  je  fasse  connaître  à  ceux  de  mes  lecteurs  qui  n'ont 
pas  lu  ce  que  j'ai  publié  ailleurs  quelques-unes  des  conclu- 
sions générales  auxquelles  je  suis  arrivé  à  l'égard  de  la 
physiologie  de  ce  grand  centre  nerveux'. 

On  a  cru  et  on  a  répété  que  je  nie  l'existence  de  parties 
servant  exclusivement  à  chacune  des  fonctions  de  l'encé- 
phale. Je  n'ai  jamais  commis  cette  erreur.  Je  crois,  au  con- 
traire, et  j'ai  toujours  cru,  au  moins  autiint.que  qui.  que  ce 
soit,  que  diaque  fonction  distincte  s'accomplit  par  l'action  d'é- 
léments distincts.  Mais  je  nie  d'une  manière  absolue  et  je 
prouverai  de  la  fagon  la  plus  indubitable  qu'il  n'existe  pas  dâ 
centres  moteurs  ou  autres,  tels  qu'on  les  conçoit,  c'est-à- 
dire  des  agglomérations  de  cellules  formant  une  masse  plu» 
on  moins  nettement  délimitée,  ayant  toutes  une  seule  et 
même  fonction.  Ce  que  les  faits  montrent,  c'est  que  les  cellules 
servant  à  une  mémo  fonction  sont  disséminées  dans  l'encé- 
phale, de  telle  façon  qu'une  lésion  peut  détruire  une  partie 
quelconque  de  la  grande  masse  encéphalique  sanç  altérer 
d'une  manière  notable  l'une  quelconque  de  ses  fonctions.  Dans 
les  deux  manières  de  voir,  celle  de  mes  contradicteurs  et  la 
mienne,  il  est  évident  qu'il  faut  admettre  que  les  cellules  ser- 
vant à  une  même  fonction  doivent  communiquer  l'une  avec 
l'autre  au  moyen  de  fibres.  L'existence  de  ces  communica- 

Dublm  ont  ou  pour  objet  les  aneslhèsles  et  r»mBurûse  de  causa  ctriibrale  et 
l'aphasie.  Elles  ont  paru,  ea  risumé,  dans  le  Dublin  Journal  of  tbe  MedietI 
Seiaooes  des  mois  de  jinviar,  Tévrler  et  mars  de  cette  année. 

(  Voyet,  pour  plus  de  détails,  la  numéro  de  tévriff  ]37S.  de  mon  Journal 
Tlie  Arcbivea  of  ScienliOc  and  Practical  Meilieint.  p.  119  el  suiv.,  et  un» 
l*Çon  que  j'ai  nitsà  Boslon  sur  le»  localisations  de  fonctions  dans  i'enc6phtl«, 
in  Bùstun  Médical  «ad  Sargictl  Jouru»!,  n»  du  £0  juilial  1S75. 
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tiODS  n'est  pas  plus  difQcUe  à  comprendre,  si  l'on  admet  que 
les  cellules  sont  très-près  l'une  de  l'autre,  que  si  l'on  croit 
qu'elles  sont  à  une  distance  assez  considérable  ou  très-cousi* 
dérable  l'une  de  l'autre.  Il  n'y  a  donc  pas  là  sujet  â  objection 
contre  l'opinion  que  je  soutiens. 

Le  second  point  d'une  grande  importance,  est  que  chaque 
hémisphèpe  cérébral  est  chez  l'enfant  un  cerveau  tout  entier, 
quant  à  ses  aptitudes  ou  ses  propriétés  ;  c'est-à-dtre  qu'il  est 
capable  en  se  développant  d'arriver  à  agir  comme  centre  pour 
les  mouvements  volontaires  des  deux  moitiés  du  corps,  et 
coinme  centre  aussi  pour  chacun  des  actes  appartenant  à  tou- 
tes les  autres  fonctions  cérébrales.  Cependant,  il  n'est  pas  dou- 
teux  que  ce  développement  de  toutes  les  aptitudes  dans  chacun 
des  deux  cerveaux  ne  s'opère  d'une  manière  plus  ou  moins 
complète  que  chez  très-peu  d'individus.  Peut-être  même  ne 
s'opère-t-il  jamais  d'une  façon  absolument  complète.  Tout  au 
contraire,  il  est  évident  que  chez  la  plupart  des  individus, 
ces  deux  oi^anes  encéphaliques,  bien  que  primitivement  sem* 
blables,  se  développeni  de  telle  sorte  que  chacun  des  deux 
n'acquiert  une  grande  puissance  que  pour  certains  actes  ou 
certaines  fonctions. 

Un  autre  point  tout  aussi  important  que  ceux  qui  précèdent 
est  que  tes  communications  entre  les  différentes  parties  du 
corps  ef  l'encéphale  n'ont  essentiellement  besoin  que  d'un 
nombre  extrêmement  peu  considérable  de  conducteurs.  Il 
ressort  clairement  des  faits  sur  lesquels  se  fonde  cette  opi- 
nion, que  toute  théorie  plus  ou  moins  semblable  à  l'ancienne 
théorie  du  clavier,  est  absolument  fausse. 

Je  n'ai  pas  besoin  de  dire  que  si  ces  trois  conclusions, 
auxquelles  je  me  suis  trouvé  forcément  conduit  par  des  faits 
expérimentaux  et  surtout  par  des  faits  chniques,  sont  exactes, 
il  est  clair  que  la  physiologie  normale  ainsi  que  la  physiolo- 
gie pathologique  de  l'encéphale  sont  presque  tout  entières  à 
changer.  On  comprendra  aisément  quelles  sont  l'étendue  et 
l'importance  des  changements  à  faire  dans  nos  notions  sur 
ces  deux  sujets  si  l'on  se  donne  la  peine  de  lire  les  proposi- 
tions suivantes  et  les  faits  que  je  mentionnerai  ensuite. 

Propositioa  I.  —  Tous  les  symptômes  des  affections  or- 
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ganiquee  de  l'encéphale,  quand  la  lésion  existe  dans  une  par- 
tie  quelconque  en  deçà  '  des  cellules  d'où  émanent  en  dernier 
lieu  les  flbres  qui  vont  former  les  nerfs  crâniens,  bien  qu'ils 
constituent  deux  groupes  distincts  (caradémés  l'un  par  la 
cessalion,  l'autre  par  la  manifestation  d'une  activité),  sont 
des  efîets  d'une  intluonce  exei'cée  sur  des  parties  plus  ou 
moins  éloignées,  par  une  irritation  provenant  de  la  partie  1er 
sée  ou  des  parties  qui  l'avoisinent. 

Proposition  II.  —  Le  mécanisme  de  la  production  des 
symptômes  caractérisés  essentiellement  par  une  cessation 
d'activité  {tels  que  les  paralysies,  les  anestbcsies,  î'amanrose, 
l'aphasie,  la  perte  de  connaissance,  etc.),  est  identique  à 
à  celui  de  l'arrêt  du  cœur  par  l'irritation  du  nerf  vague,  et 
consiste  en  ceci  qu'une  irritation  parlant  du  point  lésé  dans 
l'encéphale,  se  propage  de  làjusqu'aux  cellules  dont  lajfonc- 
tien  va  disparaître  et  y  produit  l'arrêt  plus  ou  moins  com- 
plet de  leur  activité. 

Proposition  III.  —  Le  mécanisme  de  la  production  des 
phénomènes  qui  consistent  en  une  manifestation  d'activité 
(tels  que  le  délire,  les  convulsions  épilepli formes,  choréiqucs 
ou  autres,  les  contractions,  les  tremblements,  le  vomis- 
sement, le  hoquet,  les  mouvements  de  rotation,  etc.),  est  le 
même  que  celui  d'après  lequel  se  produisent  tous  ces  phé- 
nomènes, lorsque  leur  cause  première  est  une  irritation  péri- 
phérique soit  de  la  peau,  soit  des  muqueuses,  soif  d'une 
partie  d'un  nerf  à  action  centripète. 

D'après  les  opinions  généralement  admises,  les  symptômes 
caractérisés  par  une  cessation  d'activité  résultent  de  la  perte 
de  la  fonction  de  la  partie  même  où  se  trouve  la  lésion  dans 
l'encéphale,  tout  se  passant  alors  comme  dans  le  cas  d'une 
section  d'un  simple  conducteur  tel  qu'un  tronc  nerveux.  La 
lésion  encéphalique,  d'après  ce  que  l'on  croit,  détruit  soit  le 
centre  doué  de  la  fonction  qui  disparaît,  soit  des  conducteurs 
établissant  des  communications  entre  ce  prétendn  centre  et  la 
périphérie  '. 

<  C'est-i-dirB  dans  toutes  les  parties  de  l'encéphale  autres  que  celle?  oii  se 
trouvent  Us  dernières  cellules  d'émission  de  ces  fihres  ou  ces  fibres  elles- 
mËmca  forinant  déjd  des  nerfs  avant  leur  sortie  de  l'encâphalo, 

t  D'aprÈs  les  nolione  que  les  Tails  me  conduisent  à  admettre,  il  est  clair  que 
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D'un  autre  côlé,  d'après  les  opinions  xjui  commencent  à 
avoir  cours,  les  phénomènes  morbides  qui  consistent  dans 
des  manifestations  d'activité ,  et  spécialement  les  convul- 
sions épileptitbrmes,  les  contractures ,  la  chorée  unilaté- 
rale, sont  considérés  comme  provenant  d'une  manière  directe 
soit  de  l'action  des  cellules  de  la  partie  lésés  (ces  éléments 
nerveux  étant  considérés  comme  doués  de  motricité),  soit  de 
l'action  des  flbres  nerveuses  établissant  des  communications 
entre  ces  cellules  et  les  muscles. 

Ces  deux  suppositions  sont  connexes  et  fondées  sur  les 
faits  expérimentaux  et  cliniques,  qui  ont  conduit  à  admettra 
ces  localisations  dont  on  s'occupe  tant  aujourd'hui.  Bien  qu'el- 
les paraissent  être  solidement  fondées,  je  vais  faire  voir 
qu'elles  sont  si  contraires  à  un  nombre  immense  de  faits, 
qu'il  faut  absolument  les  rejeter. 

I.  —  L'hémiplégie,  Phémianesikésie,  i'amaurose  uniocu- 
laire,  les  convulsions  épileptiforaiesy  la  contracture,  la  cho- 
rée unilatérale,  le  tremblement  peuvent  se  montrer  au  côté 
de  la  lésion  encéphalique,  contrairement  aux  théories  géné- 
ralement repues  d'après  lesquelles  ces  manifestations  mor- 
bides devraient  toujours  survenir  du  côté  oppose.  —  Dans 
une  leçon  publiée  il  y  a  un  an  ' ,  j'ai  donné  des  preuves  sura- 
bondantes de  l'existence  d'un  nombre  considérable  de  faits 
démontrant  que  l'hémiplégie  peut  survenir  du  côté  de  la  lésion 
encéphalique.  J'ai  vu  moi-même  6  ou  7  cas  de  ce  genre,  à 
en  juger  par  les  symptômes,  et  3  dans  lesquels  l'autopsie  a 
confirmé  le  diagnostic.  Dans  l'un  de  ces  derniers  faits,  l'au- 
topsie a  eu  lieu  en  présence  de  M.  Rayer  et  les  pièces  ont  été 
montrées  à  la  Société  de  biologie  ;  dans  un  autre  de  ces 
3  cas,  j'ai  diagnostiqué  l'existence  d'une  lésion  de  la  protubé- 
rance et  du  pédoncule  cérébelleux  moyen,  du  côté  de  la  pa- 
ralysie, et  l'autopsie  faite  par  le  D^  Edes,  de  Boston,  a  vérifié 
mon  diagnostic.  Voici,  en  résumé,  les  preuves  que  j'ai  don- 

lorsqu'il  existe  une  lésion,  et  surloul  une  lésion  très-considérable  ayant  com- 
plètement désorganisé  des  parties  similaires  dans  les  deux  moitiés  du  cerveaii, 
il  ;  a  nécessairement  une  cessation  d'action  des  cellules  et  des  libres  nerveuses 
do  la  partie  détruite,  mais  des  faits  nombreux  dùmontrent  qus  ce  qui  reste 
d'éléments  nerveux  dans  l'encépliale  peut  suffire  à  l'exercice  dcf  fonctions 
BUiquelles  participaient  les  éléments  détruits. 
'  Voyez  le  journal  The  Laocet,  Jatiuary,  1878,  p.  2,  76  e(  lô9. 
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néespour  établir  qu'une  lésion  de  l'encéphale  a  quelquefois 
(dans  plus  de  âOO  cas  déjà  publiés)  produit  une  hémiplégie 
du  côté  même  où  elle  siégeait  : 

1°  Dans  dés  cas  où  une  lésion  extérieure  montrait  d'une 
manière  évidente  de  quel  côté  se  trouvait  la  lésion  encépha- 
lique, il  y  a  eu  paralysie  du  côté  lésé.  Ainsi,  dans  un  cas  de 
MM,  Liévens  etdeMoor',  une  balle  avait  traversé  le  cerveau 
du  front  à  l'occiput  du  côté  droit.  Il  était  survenu  immédia- 
tement à  droite,  une  paralysie  qui  n'était  pas  complètement 
guérie  au  bout  de  8  mois.  Dans  un  ohs  de  M.  G.-W.  Callen- 
der*,  une  pression  exercée  sur  une  masse  cancéreuse  consi- 
dérable qui  avait  remplacé  l'os  pariétal  gauche,  déterminait, 
chaque  fois  qu'on  la  faisait,  une  paralysie  du  bras  ^aucAe. 
Dans  un  cas  de  Lépine,  de  Chalons  ',  les  membres  droits 
se  paralysèrent  après. un  coup  sur  le  front  et  la  tempe,  à 
droite,  et  l'autopsie  montra  que  le  pariétal  droit  était  perforé 
et  qu'il  y  avait  un  vaste  abcès  sur  l'hémisphère  cérébral 
droit.  Dans  ces  cas  et  dans  d'autres  au  moins  aussi  décisifs 
de  M.  Scholz,  de  Brème',  de  M.  W.  Swayne  Little*,  de 
Hili',  de  M.  J.  Lafargue',  il  serait  impossible,  comme  je 
l'ai  démontré  ailleurs  (dans  le  travail  déjà  cité,  p.  3  et  79), 
de  supposer  que  la  paralysie  dépendait  d'une  cause  inconnue 
et  non  de  la  cause  évidente,  c'est-à-dire  de  la  lésion  encé- 
phaUque  constatée  ; 

2°  Dans  des  cas  extrêmement  nombreux  où  l'apparition 
d'une  hémiplégie  a  comcidé  avec  des  symptômes  d'hémorrha- 
gie  ou  de  ramollissement  et  où  l'autopsie  a  montré  que  l'une 
de  ces  deux  lésions  existait  dans  le  cerveau,  la  paralysie  a  eu 
heu  du  côté  de  la  seule  lésion  trouvée.  J'ai  rapporté  un  grand 
nombre  de  ces  faits  dans  le.  travail  que  j'ai  déjà  cité  deux 
fois  (p.  79-80).  Il  est  clair  que,  dans  quelque.s-uns  au  moins 

<  G»itUe  médicale  de  Péris,  1644,  p.  &9E>. 

1  St.Barlboloioew'a  Hospital  Reporta,  vol.  111, 1876,  case  XUl,  p.  4S4. 

I  Aoaales  Médico-Psychologiques,  vol.  111.  1644,  p.  1S9. 

*  Bevae  des  Heiaaeca  médicales,  dlrîgâe  par  te  D'  Hayem,  vol.  I,  1873, 
p.  6M. 

"  Cilé  p»r  GiDtrac,  Cours  théorique  et  clinique  de  patbol.  ialtrae.  Pari*. 
18G8,  vol.  VI,  p.  3Ï6. 

■  Cilo  pAr  Abercrombie,  Pathol.  aad  Practical  Basearches  on  Diseascs  of 
Ibe  Brain,  4th  edi(.,  Kdinburgb.  1845,  p.  190. 

T  OaietU  médicale  de  Paris,  1836,  p.  61G, 
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de  ces  cas,  et  surtout  dans  ceux  où  la  mort  est  survenue  très- 
rapidement,  il  est  absolument  iinpossible  de  ne  pas  admettre 
que  c'est  bien  la  seule  lésion  constatée  à  l'autopsie  qui  a  causé 
la  paralysie  ; 

-3*  Dans  nombre  de  cas,  une  hémiplégie  gauche  s'est  mon- 
trée avec  de  l'aphasie  et  l'autopsie  a  fait  voir  une  lésion  dans 
l'hémisphère  gauche.  N'esl-il  pas  évident  qu'il  y  a  lieu  d'ad- 
mettre que  dans  ces  cas  l'hémiplégie,  comme  l'aphasie,  dé- 
pendait de  la  seule  lésion  trouvée  ?  Je  renvoie,  pour  l'exposé 
de  quelques-uns  de  ces  faits  observés  par  Bayle\Cru- 
veiUiier^  et  le  professeur  J.  Syme,  d'Ëdimboui^'*,  à  ma  le- 
çon sur  les  paralysies  directes  {p.  79)  ; 

i°  L'étendue  de  la  lésion  et  son  siège  fournissent  aussi  des 
arguments  de  grande  valeur  pour  établir  qu'il  y  a  des  cas  in- 
contestables de  paralysie  ayant  lieu  du  côté  de  la  lésion  en- 
céphalique. Des  faits  de  ce  genre,  publiés  par  des  médecins 
de  grand  mérite  et  des  analomistes  ou  des  chirurgiens  bien 
connus,  ne  peuvent  laisser  place  à  un  doute  quelconque 
quant  à  l'exactitude  des  détailsobservés.  J'en  ai  cité  un  assez 
grand  nombre  et  je  me  bornerai  ici  à  nommer  les  auteurs 
suivants  qui  sont  tous  très-connus  :  Diday',  M.  Dechambre^, 
M.  G.-W.  Callender',  Rostan',  le  D'  Henry  Day  *,  P.-P. 
Broc  "  et  Stanley  '".  Dans  les  cas  de  Rostan  et  de  Broc,  l'hé- 
misphère gauche  était  en  grande  partie  excessivement  ra- 
molli (réduit  en  pulpe)  ;  dans  le  cas  de  Callender,  un  abcès 
occupait  toute  la  longueur  de  l'hémisphère  gauche.  Dans  les 
cas  de  M.  Dechambre,  du  D'  H.  Day,  le  corps  strié  et  une 
partie  plus  ou  moins  considérable  du  lobe  moyen  étaient  pro- 
fondément altérés.  Enfin,  dans  le  cas  de  Stanley,  la  moitié 

I  Trsilé  des  malùâies  âa  eervaaa,  Paris.  1836.  p,  SI2. 
<  Dieiioanaire  de  médecine  ei  de  ehiturijie prfliqaes,  Pnrip,  18ÎB,  vol.  Hl, 
p.  260. 
s  Joaraal  des  eon naissances  aiédicD-ebirurg  ,  Paris,  1833,  vol.  1,  p.  216. 

*  Bulletiaa  de  la  Socicté  aoatomlqac.  I83G,  vol.  XI,  p.  77. 
»  Bulletin  clinique,  Paris,  1635,  toI.  I,  p.  113. 

e  Sl-Barlboloaiew'a  Hospital  Feporla,  London  1867,  vol.  III,  case  XLVIII, 
p  440. 

1  Tnité  du  ramollissemeol  da  cerveau.  S*  édlt.,  Paris,  1824,  p.  67. 
»  Tbe  Lancet,  London,  1875,  vol.  I,  p.  119. 

•  Appréciation  des  progrès  de  la  physiologie.  Tlièse  de  concours. 
Slrasbourg,  1837,  p.  44. 

«>  Loadoa  Médical  Gatetie,  1818,  vol.  I,  p.  531. 
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gauche  entière  de  la  protubérance  était  remplacée  par  une  tu- 
meur. La  supposition  que  l'on  pourrait  être  tenté  de  faire 
que  dans  les  cas  de  paralysie  non  croisée  en  apparence,  la 
perte  du  mouvement  volontaire  ne  dépend  pas  de  la  lésion 
trouvée  à  l'autopsie,  mais  bien  d'une  autre  lésion  non  consta- 
tée  existant  dans  l'hémisphère  cérébral  paraissant  sain,  ne 
peut  tout  au  moins  être  appliquée  à  la  plupart  des  cas  tels  que 
ceux  que  je  viens  d'indiquer,  par  la  raison  très-évidente  que 
si  l'on  admettait  cette  supposition,  on  aurait  à  accepter  que 
chez- un  individu  atteint  d'une  hémiplégie  complète,  causée 
par  une  lésion  invisible,  ou  au  moins  non  trouvée  malgré  des 
recherches  attentives,  il  n'y  a  pas  eu  trace  de  paralysie  pro- 
duite par  une  lésion  dans  un  nombre  de  cas  très-considérable 
et  dont  on  a  constaté  nettement  non-seulement  la  nature, 
mais  aussi  le  siège  et  l'étendue,  dans  une  des  moitiés  do 
l'encéphale.  '  /, 

S"  Parmi  les  cas.de  lésion  du  bulbe  rachidien,  montrant 
que  la  paralysie  peut  survenir  du  côté  de  la  lésion,  il  en  est 
un  qui  emprunte  une  importance  extrême  à  cette  particula- 
rité que  la  lésion  occupait  la  presque  totalité  d'une  moitié 
latérale  du  bulbe  rachidien  et  surtout  sa  partie  inférieure,  là 
où  s'opère  la  décussation  des  fibres  des  pyramides.  J'ai  publié 
dans  mon  journal  deNew-York'.une  traduction  de  ce  fait  ob- 
servé par  un  médecin  hollandais,  le  D'  Dompeling.  Je  ne  m'y 
aiTéterai  pas  plus  longtemps  maintenant  parce  que  j'aurai  à  en 
dwmer  les  détails  dans  un  très-prochain  mémoire.  Je  me 
bornerai  à  dire  qu'il  y  avait  hémiplégie  du  côté  où  se  trouvait 
la  lésion  du  bulbe  et  que  la  paralysie,  si  les  théories  ayant 
cours  étaient  exactes,  aurait  dû  exister  dans  les  deux  moitiés 
du  corps,  la  lésion  ayant  détruit  une  grande  partie  au  moins 
des  fibres  dos  deux  pyramides,  les  unes  avant  (et  surtout 
celles-ci),  les  autres  après  leur  entre -croisement. 

Les  faits  et  les  raisonnements  qui  précèdent  montrent  que 
dans  un  nombre  considérable  de  cas  -  une  lésion  d'un  côté  de 

'  Arcliives  of  Scionlilic  and  Pracikai  Mcdiànc,  1873.  p.  V-\ë. 

<  Les  cas  de  paralysie  direcle  sont  bien  moins  rai'cs  qu'on  ne  croît.  J'en 
ai  vu  au  moins  trois,  en  ne  comptant  que  les  Tails  uvee  autopsie.  Wcdemefer, 
Roslan,  M.  Cnlleiider.  M.  Dccliambrc  en  ont  chocun  vu  plusieurs.  Mon  nmi,  le 
D'  J.  Hughiings  Jackson  .en  a  ob^ervi'^  au  moins  deux,  el  il  enatli^ainsi  ponr 
nombre  d'nulres  médrcins. 
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Tenc^hale  a  déterminé  une  paralysie  du  côté  même  de  la 
lésioa.  Les  faits  déjà  connus  montrent  qu'une  paralysie  de 
cette  espèce,  c'est-à-dire  une  paralysie  directe ,  peut  être 

-  causée  par  des  lésions  de  nature  et  de  siège  très-variés. 
Cette  paralysie  peut  être  causée  pai'  une  hémorrhagie  ou  un 
ramollissement  decause  soudaine  (embolie)  aussi  bien  que  par 
une  inflammation  avec  ou  sans  abcès,  une  tumeur,  etc.  £lle 
peut  paraître  comme  effet  d'une  lésion  des  prétendus  centres 
moteurs,  des  corps  opto-slriés,  de  l'un  des  divers  lobes  c^é- 
braux,  des  pédoncules  cérébraux,  de  la  protubérance,  du 
bulbe  rachidien  ou  du  cervelet.  Elle  peut  s'accompagner 
de  convulsion  ou  de  contracture  ayant  lieu  du  côté  opposé  ou 
du  même  côté,  d'altération  d'un  ou  de  plusieurs  sens,  etc.  En 
d'autres  termes  rien,  excepté  le  côté  où  elle  se  montre,  ne  la 
fait  différer  des  paralysies  croisées  qu'on  observe  ordinaire- 
ment dans  les  affections  de  l'encéphale. 

J'ai  discuté  ailleurs  (p.  161-1G3  de  ma  leçon  déjà  citée)  la 
valeur  del'explicationdes  paralysies  directes  fondées  sur  une 
absMice  supposée  de  i' entre-croisement  des  pyramides-  Je  n'y 
reviendrai  pas  maintenant,  mais  je  le  ferai  clans  le  premier  des 
mémoires  qui  suivront  cette  introduction.  Je  me  bornerai  à 
dire  que  les  conducteurs  servant  aux  mouvements  volontaires 
des  membres  ne  s'entre-croisent  ni  complètement  ni  même  en 

'  grande  partie  dans  le  bulbe  rachidien,  ou  a  la  base  de  l'encé- 
phale, là  où  Budge  ',Valentin^,  Foville*  et  d'autres  ont  décrit 
un  entre-croisement  considérable  de  fibres  nerveuses.  Les 
lésions  unilatérales  d'une  partie  de  la  base  de  l'encéphale  ou 
du  bulbe  rachidien  prouvent  clairement  ce  que.  je  viens  d'aflir- 
mer.  J'f^oute,  en  terminant,  que  l'étude  comparative  de  nom- 
breux faits  expérimentaux  et  de  faits  cliniques,  bien  plus 
nombreux  encore,  montre  qu'il  faut  admettre  l'existence  de 
deux  séries  de  conducteurs  pour  les  mouvements  volontaires, 
provenant  de  chaque  hémisphère  cérébral,  et  que  les  fibres 

*  formant  l'une  de  ces  séries  sont  directes,  c'est-à-dire  sans 
entre-ci'oisement,  tandis  que  celles  qui  composent  l'autre 

'  Unlersacbaoffùa  ùber  der  l^fcrvensyslem,  epstes  Helt,  1841,  p,  27-68. 
*  Traité  de  oévrologie.  Traduelion  française.  Paris,   1843,   p.    Ï3â   el  24G. 
I  Trailé  complet   de   fanatoaiie  du  système   uerreux.   Paris,  1844,  p.   2BB 
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série  s'entre-cTOieent  dans  toute  la  longuenr'de  l'axe  cérébro- 
spinal,  mais  surtout  dans  la  moelle  épinière. 

Je  passe  maintenant  aux  anesUiéiies  et  je  Tais  montrer 
qu'elles  peuvent,  comme  les  paralysies,  survenir  du  côté  oà 
l'eacépliele  est  lésé.  Un  observateur  trés-rigoureax,  mon  ami 
le  jy  Aug.  Ollivier,  a  bien  voulu  me  communiquer  le  fait  iaé* 
dit  que  je  donne  ici  dans  le  langage  même  de  l'auteur  : 

Ose.  —  Homme  de  45  ans.  Entré  A  LariboisMre  la  9  octobrg  1SG9. 

ADtécédeals.  —  l\  y  al  ans,  i4iamatianio articulaire.  PMde  s^itiUi") 
piB  (l'flxciB  alcooliques.  Dq>uis  4  ans  se  plaiitt  de  palpitations  prflwpM 
ooBtinueilBB.  Au  mois  de  janvier  dernier  enOure  dee  jambm  pour  11 
première  foie  et  de  courte  durée. 

11  y  a  40  jours  il  était  à  son  travail,  quand  soudaîneraenl  il  ressentit 
une  douleur  dans  la  poitrine  et  ftal  pris  d'élourdiKement.  li  ne  perdit 
pt«  conoBseanee  :  il  s'aperçut  que  son  c6M  dro/f  était  insenaikle.  A  ce 
moment  il  put  facilement  se  servir  de  sa  main  droita  :  il  n'^iroavtîl, 
dit-il,  qu'un  peu  de  lourdeur  du  côté  droit. 

État  Bclaei.  —  Le  malade  presse  également  des  deux  mains.  Maix^e 
fauile  sans  trataer  la  jambe.  En  somma,  pas  la  moindre  trace  do 
paralysie  musculaire  à  droite.  Du  même  côté,  sensibilité  tactile  et  au 
pincement  presque  abolie.  It  en  est  de  même  de  la  sensibilité  i  la 
température. 

A  l'auscultation  du  cœur,  bruit  de  souf  ile  au  deuxième  temps  à  la  base. 
Insuffisance  aortiquo  évidente.  Dilatation  et  hypertrophie  du  cœur. 

Mort  sutttte  12  jours  après.  Le  malade  venait  de  causer  avec  ses 
voisins  :  on  le  vit  s'affaisser  subitement. 

A  Tautopsie.  —  Insufftsancc  aortique  bien  constatée  par  l'épreuve  de 
l'eau.  Crosse  de  l'aorte  athéroraateuse  ;  quelques  athéromea  ulcérés. 
Les  hémisphères  coupés  horiiontatement  par  tranches  trés-minces  ne 
présentent  à  l'oeit  nu  aucune  lésion.  Lorsqu'on  arrive  aux  ventricules 
latéraux,  on  reconnaît  immédiatement  une  différence  de  volume  entre 
les  deux  couches  optiques.  La  droite  est  plue  petite  que  la  gauche.  L> 
droite  est  affaissée,  moins  large  et  moins  longue  :  la  différence  de 
volume  porta  sur  les  trois  diamètres.  Le  ditmètra  antéro-posléciflur  a 
plus  de  2  mitlimètras  de  moins,  le  transversal  S  millimètres  de  moins. 
Quant  au  vertical,  bien  qu'il  n'ait  pas  été  mesuré,  il  était  très-nola- 
btement  moindre. 

La  coupe  par  tranches  Snes  du  corps  opto-ttrié  gauche  n'a  fait 
découvrir  rien  d'anormal, 

L'existdnce  d'infarctus  fésaux,  paraissant  remenlsr  â  la  même  ^ta 
(celle  du  début  de  la  maladie  dernière),  reud  vraisemblable  l'hypothèse 
d'un  infarctus  cérébral. 

Bans  ca  fait  très-remarquable  à  beaucoup  d'égards  on  voit 
que  la  lésion  a  existé  du  côté  de  l'aneslliésie  et  qu'elle  ee 
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trouvait  dans  un  organe  que  quelques  personnes  conaîdèreat 
comme  le  centre  percepteur  des  impressions  sensitivss.  Une 
autre  particularité  intéressante  de  cette  observation  consiste 
en  l'absence  de  paralysie.  Dans  plusieurs  des  cas  que  je  vais 
brièvement  mentionner  cette  particularité  remarquable  a  été 
signalée. 

Abercrombie  '  donne  l'histoire  d'un  homme  qui  en  seréveil- 
lant  un  matin  trouva  tout  le  côlé  gauche  de  son  corps  engourdi 
et  insensible,  sans  diminution  notable  du  pouvoir  moteur.  A 
l'autopsie  on  ne  constata  pas  d'autres  lésions  qu'un  abcès  de 
la  grosseur  d'un  haricot  contenant  du  pus  très<fétide  à  la 
partie  inférieure  du  corps  strié  gauche,  et  un  autre  abcès  pas 
plus  gros  qu'un  petit  pois  au  centre  de  l'autre  corps  strié.  Si 
l'on  admet  que  c'est  l'une  des  deux  lésions  trouvées  à  l'au- 
lopsie  qui  a  causé  l'anesthésie,  il  sera  certainement  très-na- 
turel de  conclure  que  c'était  la  plus  considérable  des  deux, 
c'est-à-dire  celle  du  côté  même  où  s'est  produite  la  perte  de 
sensibilité. 

Dans  un  autre  cas  observé  parle  même  auteur  ',  sans  présenr 
ter  de  paralysie  ou  d'anesthésie  dans  les  membres,  un  homme 
fut  atteint  de  paralysie  à  la  face  du  cèté  droit,  et  bientôt  après 
de  coma  et  de  convulsions.  Au  centre  de  l'hémisphère  droit  on 
trouva  un  assez  gros  tubercule  entouré  de  pus  et  de  substance 
cérébrale  ramollie.     - 

Mascarel  "  rapporte  un  cas  d'hémiplégie  soudaine  du  côté 
gauche,  avec  anesthésie  incomplète  du  même  côté.  A  la 
partie  supérieure  de  l'hémisphère  gauche  on  trouva  des  cir- 
convolutions rouges,  jaunâtres,  tuméfiées  et  ramollies. 

Dans  l'observation  si  intéressante  du  D' Henry  Day' que  j'ai 
d^â  citée,  il  y  avait  non-seulement  de  la  paralysie  mais  une 
anesthésie  complète  à  gauche.  Le  lobe  moyen  gauche  tout 
entier,  y  compris  le  corps  strié,  était  réduit  en  une  pulpe. 

Dans  deux  des  cas  de  paralysie  directe  que  nous  devons  à 


•  Pâtbologioal  and  Praetieal  BeaearchtM  on  Diseases  of  the  Brain,  Edin- 
bui^h,  1845,  p.  101. 

•  Loeo  cit.,  p.  170. 

ï  Bulletins  de  la  Société  analomique.  Paria,  1840,  p.  138. 

•  Tbe  Laacel,  London,  1875,  vol.  I,  p.  121. 
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M.  Dechambre',  il  y  avait  une  anesthésie  complète  el  directe 
aussi.  Dans  l'un  de  ces  cas  où  l'aneslhésie  existait  dans  le 
côté  droit,  une  grande  partie  du  lobe  moyen  et  le  corps  strié 
fi  droite  étaient  extrêmement  ramollis  ;  la  couche  optique  était 
saine.  Dans  l'autre  cas,  la  paralysie  frappait  les  deux  membres 
droits,  mais  l'anesthésie  n'existait  qu'au  membre  supérieur 
rfroif.  La  lésion  consistait  uniquement  en  raiftollissement  de 
quelques  circonvolutions  du  lobe  postérieur  droiï. 

L.  Mangiagalli  *  donne  l'histoire  d'une  femme  atteinte 
d'apoplexie  suivie  d'hémiplégie  et  d'anesthésie  à  gaucho, 
causées,  comme  l'autopsie  l'a  montré,  par  épanchement  san- 
guin dans  le  lobe  postérieur  gaucJie. 

Dans  le  cas  de  P. -P.  Broc',  déjà  cité,  il  y  avait  hémi-anes- 
thésie  avec  l'hémiplégie  dont  j'ai  parlé,  du  côté  Êr«""^/'e.  La 
lésion  consistait  en  un  ramollissement  ayant  réduit  l'hémi- 
sphère gauche  en  bouillie. 

V.  de.Lagarde  *  a  publié  un  cas  de  contracture  avec  anes- 
Ihésie  du  bras  droit,  liées  à  une  inflammation  d'une  petite 
partie  de  la  substance  corticale  du  lobe  moyen  droit. 

Dans  un  cas  où  l'autopsie  a  montré  trois  abcès  voisins  de 
la  surface  de  l'hémisphère  j^aucAe,  Gibert*  a  trouvé  de  l'anes- 
lhésie, de  l'analgésie  et  de  rhémiplégie  A  gauche. 
■  Passant  maintenant  à  la  base  de  l'encéphale,  je  rapporterai 
les  faits  suivants.  Dans  un  cas  inédit  et  dont  les  détails 
m'ont  été  communiqués  par  M.  T.-J.  Woodhouse,  il  y 
avait  anesthésie  de  la  moitié  droite  du  corps  et  nulle  lésion 
qu'une  pression  considérable  exercée  p8r  une  tumeur  sur  la 
protubérance  et  sur  le  cervelet  du  côté  droit. 

Dans  un  cas  de  Mohr*,  une  tumeur  pressant  sur  le  cervelet, 
la  protubérance  et  le  bulbe  rachidien  à  gauche,  avait  produit 

I  BoJleiin  elinîqac,  Paris.  1835,  vol.  I,  p.  113  cl  114. 

<  flevus    àea   acieoeca   midictlas,   dirigée  pnr  G.    Haysin,  lâTâ,    toL'  V. 

î  Appréciation  des  progris  de  la  Physiologie.  Thèse  do  Concours.  Stros- 
bourjr,  1KS7,  p.  44. 

*  Bévue  médicale,  Paris,  182G,  vol.  III,  p,  SOI. 

J  Cité  parle  professeur  F..  Giolrac,  Cours  Ibéoriqae  et  pratique  de  patho- 
logie interne.  Pari?,  1869,  vol,  Vl|[.  p,  201. 

G  Citti  par  Le  dame,  Syinptomalol.  und  Diagaoslik  der  HirugescIiHÛlstc. 
WQrzburft.  18GS,  p.  108. 
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une  anesthésie  de  la  moitié  entière  du  côté  gauche  du  corps 
sans  paralysie,  excepté  à  la  face  du  même  côté. 

Dans  le  cas  si  remarquable  déjà  cité  de  Stanley',  la  moitié 
gauche  de  la  protubérance  était  remplacée  par  une  tumeur  et 
it  y  avait  anesthésie  en  même  temps  que  paralysie  des 
membres  et  de  la  face  à  gauche. 

Un  physiologiste  et  médecin  distingué  de  Liverpool,  le 
D'  Walers  ^,  a  publié  un  cas  très-remarquable  de  blessure 
de  la  moitié  droite  du  bulbe  rachidlen  avec  paralysie  et 
anesthésie  des  membres  droits,  ceux  du  côté  correspondant 
à  la  lésion,  qui  avait  respecté  la  partie  antérieure  de  ce  centre 
nerveux . 

Dans  le  cas  si  remarquable  du  D'  Dompeling'  dont  j'ai 
déjà  parlé,  une  tumeur  avait  remplacé  presque  eotiéromcnt 
la  moitié  latérale  droite  du  bulbe  rachidien  et  s'étendait 
jusqu'au-dessous  du  niveau  de  l' entre-croisement  des  pyra- 
mides. Il  y  avait  paralysie  et  anesthésie  des  membres  du  cdté 
droit,  le  côté  de  la  lésion. 

Je  bornerai  là  la  liste  des  cas  dans  lesquels  une  lésion  dans 
une  moitié  de  l'encéphale  a  déterminé  de  l'anesthésie  dans  la 
moitié  correspondante  du  corps.  J'y  reviendrai  après  avoir 
donné  des  preuves  abondantes  que  l'amaurose,  les  convul- 
sions épileptiformes  ou  choréiques,  la  contracture,  le  trem- 
blement, limités  Q  une  moitié  du  corps,  peuvent  aussi  bien  se 
montrer  du  côté  de  la  lésion  que  du  côté  opposé.  J'insisterai 
ensuite  pour  faire  voir  que  ces  diverses  manifestations  mor- 
bides se  ressemblent  en  ceci  que  toutes  résultent  d'une  irri- 
tation partant  du  point  lésé  et  agissant  sur  des  parties  plus 
ou  moins  éloignées. 

(.1  suivre.) 


1  Loatioa  Utdieti  GtxeUe,  1»28,  vol.  1,  p.  bit. 

1  .Vtdico-Chirurgieal  Traataelioas,  London,  vol.  XL VI,  1663,  p.  II&. 

s  Arebirts  of  SeioniîBe  aod  Praetieai  Mediciae,  NowYork,  1873,  p.  137. 
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RECUEIL   DE  FAITS. 


RECHERCHE  DU  PLOMB  DANS  LES  VISCÈRES  ET  DANS 
LES  MUSCLES,  DANS  UN  CAS  D'INTOXICATION  SATUR- 
NINE CHRONIQUE, 

pir  P.  BOUBCCftBT,  interne  des  hdpitaux,  et  HURBAI? 
internée  en  pharmacie. 


I.  Observation  du  malade.  —  Lcd.. .,  âgé  de  36  ans,  typographe, 
entré  le  9S  avril  1876,  salle  Saint-Jean-de-Dieu,  n"  3,  dnns  le  service 
<le  M.  le  professeur  Vulpiah. 

Anléoédeats.  —  Cet  hoiUnie,  qui  exerce  depuis  ss  jeunesse  le  môlier 
de  typographe,  s'est  biea  porté  jusqu'à  l'âgo  de  35  ans.  A  celte 
époque,  il  a  présenté  des  symptômes  Irôs-uets  d'intoxication  saturnine, 
se  produiaantpardes  coliques  ;  eu  même  temps,  ses  mains  devinrent 
plus  faibles  et  peu  à  peu  paralysées,  pour  ftre  enfin  immobilisées 
dans  la  flexion.  Pendant  deux  mois,  il  fut  incapable  de  s'habillor  lui- 
Bi6mo  ou  do  porter  les  aliments  à  sa  bouche.  Cepeudant,  après  trois 
ou  quatre  mois,  les  accidents  disparurent  assez  pour  que  le  malade 
pûL  reprendre  sou  métier.  Mais,  la  main  droite,  qui  se  trouve  par  la 
fait  do  son  travail  de  typographe,  plus  en  conlact  avec  le  plomb  que 
la  main  gauche,  et  qui,  du  raste,  avait  été  plus  fortement  prise,  restait 
un  pou  plus  faible  que  l'autre. 

11  y  a  sept  mois,  le  malade  eut  une  nouvelle  attaque  de  coliques 
saturnines  et  resta  deux  mois  en  traitement.  Il  remarqua  alors  qu'il 
urinait  plus  qu'il  n'avait  coutume;  il  avait  toujours  une  soif  très-vive 
la  nuit  et  se  relevait  deux  ou  trois  fois  pour  uriner. 

Presque  en  même  temps  il  s'aperçut  que  sa  vue  devenait  trouble,  le 
matin  surtout;  pendant  quelque  temps  même  il  lui  fut  impossible  de 
lire.  Peu  h  peu,  la  vue  s'améliora.  Le  malade  put  reprendre  son  travail, 
qu'il  a  quitté  depuis  trois  jours  seulement  ;  mais  depuis  une  quintaine 
de  joui'sdéjà,  il  avait  un  malaise  général,  quelques  douleurs  vagues 
dans  le  ventre,  et  surtout  une  céphalalgie  opiniâtre,  occupant  de  pré- 
férence la  région  frontale  droite  et  donnant  lieu  k  des  nausées. 
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Depuis  huit  jours,  cette  céphalalgie  a  encore  augmentée  et  est 
accompagnée  de  vomissements.  Le  malade  dit  rendre  tout  ce  qu'il 

La  veille  de  l'entrée,  le  21  août  au  aoir,  les  douleurs  <le  ventre  ont 
augmenté,  et  dans  la  nuit  du  St  il  y  a  eu  une  véritable  attaque  de  coli- 
ques. Il  y  avait  déjà  de  la  constipation  depuis  quinze  jours  et  le  malade 
n'allail  à  la  selle,  et  encore  fort  peu,  qu'avec  des  lavements.  La  soit 
est  toujours  très-vive  la  nuit,  il  se  relève  toujours  plusieurs  fois  pour 
uriner.  La  malade  n'est  ni  alcoolique,  ui  syphilitique. 

Etat  actuel.  —  Malade  pâle,  vieilli,  pouls  normal,  il  y  a  un  léger 
œdème  autour  des  malléoles,  remontant  jusqu'au  mollet.  Les  pupilles 
sont  légèrement  dilatées.  En  étudiant  le  degré  de  puissance  des  mem- 
bres supérieurs,  on  trouve  qu'ils  ont  encore  de  la  force,  la  main  éten- 
due résiste  à  la  pression  pour  la  faire  fléchir  ;  les  doux  mains  serrent 
énergique  ment,  pourtant  la  gauche  seiTe  un  peu  plus  que  la  droite. 
Le  malade  se  plaint  de  douleurs  vagues  dans  le  ventre,  mais  surtout 
d'une  céphalalgie  intense  siégeant  â  la  région  frontale  droite  ;  il  a  des 
envies  fréiiu  entes- de  vomir;  rien  dans  les  poumons,  coour  un  peu  gros, 
choc  cardiaque  un  peu  fort,  pas  de  souffle.  L'urine  est  claire  et  lim- 
pide, elle  contient  de  l'albumine  en  quantité  notable,  pas  de  sucre. 

S4  avril.  Toujours  céphalalgie,  il  n'y  a  plus  de  vomissements. 

âO.  L'urine,  examinée  hier,  a  donné  12  grammes  d'urée  pour  1,500 
d'urine.  (Examen  fail  par  M.  Hurhoin,  interne  en  pharmacie.) 

3  mai.  L'albumine  a  passablement  diminué,  urine  à  peine  floconneuse 
après  qu'on  l'a  traitée  par  la  chaleur. 

5.  L'urine  d'hier  a  donné,  pour  1,300  grammes,  17  gr.  25  d'urée, 
soit  Vi  grammes  par  litre  et  S  grammes  d'albumine  pour  1,000. 

1.  I«  malade  prend  aotuellement  un  verre  d'eau  do  sedlitz  tous  les 
deux  jours. 

18.  Albumine  plus  abondante  qu'au  dernier  examen,  la  face  est  un 
peu  bouflie. 

23.  Le  malade  se  plaint  de  mal  de  gorge,  les  amygdales  et  la  luette 
sont  rouges. 

36.  L'angine  va  mieux,  mais  il  y  a  de  la  bouffissure  de  la  face  et  la 
céphalalgie  persiste. 

27.  Même  état,  constipation  depuis  trois  jours;  eau-de- vie  allemande, 
là  grammes. 

39.  Douleurs  vives  dans  le  ventre  depuis  le  37,  diarrhée,  lavement 
avec  amidon  et  laudanum. 

30.  Vomissements  hier,  dans  la  journée;  bouche  pâteuse,  céphalalgie 
opiniâtre,  intelligence  un  peu  émoussée,  réponses  lentes.  La  mémoire 
semble  faire  un  peu  défaut.  Le  soir,  à  5  heures,  sommeil  profond,  ron- 
flements, dort  depuis  midi.  11  se  laisse  assez  facilement  éveiller,  mais 
paraît  hébété  ;  pas  de  vomissements  ni  de  selles,  à  peine  200  grammes 
d'urine  rendus  depuis  ce  matin,  précipité  albumîneux  occupant  près 
des  trois  quarts  de  la  hauteur  du  verre  à  expériences.  (I^avement  pur* 
gatif.)  Le  malade  se  rendort  de  suite  après  la. visite  du  soir;  à 
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i  1  heures,  la  respiration  devient  lente  et  stertoi-euse,  aucnne  exoilatipn 
ne  peut  tirer  le  malade  de  ce  coma,  lesaxtrémîtée  aont  Eroides.  Respi- 
ralion  lento  et  conviilsive,  pas  de  mouvements  convulsifs,  pouls  assez 
ft-équent.  Le  lavement  purgatif,  donné  dans  l'après-midi,  n'a  pas  été 
l'ondu,  on  en  fait  donner  un  second  et  appliquer  40  ventouses  sèches 
sur  les  côtés  de  la  poitrine,  einapismee  aux  Jambes  :  le  malade  meurt  à 
minuit. 

Autopsie.  — 30  heures  après  la  mort.  Rigidité  oadavériquo  assez 
forte,  ecchymoses  assez  considérables  du  dos  et  des  lombes. 

Cavité  thoraciqiic.  Poumons  sains,  un  peu  de  congestion  en  arrière 
à  la  base;  un  petit  noyau  crélacê,  do  la  grosseur  d'un  pois,  dans  le  lobe 
inférieur  gauche,  rien  au  sommet.  Adhéronces  pleurales  assez  consis- 
taiilea,  anciennes  dans  toule  la  hauteur  en  arrière  et  à  droite. 

Cœur.  Volumineux,  presque  tout  le  ventricule  gauche  est  à  découvert 
entre  les  deux  poumons  ;  pas  de  liquide  dans  le  péricarde,  le  cœur  est 
surchargé  de  graisse  à  la  surface.  Les  parais  sont  épaissies,  celles  du 
ventricule  gauche  ont  environ  3  centimètres  ;  le  tissu  jnusculaire  parait 
un  peu  pâle,  pas  de  lésions  valvuiaires,  aorte  saine. 

Cavité  ahâoaiinaio. 

Foie.  Aspect  normal. 

Baie.  Normale,  sauf  quelques  Iracus  de  périsplénile  ancienne. 

Tuba  digestif.  Rien  d'anormal  ;  pas  de  lésions  urémiques. 

Heins.  Adhérents  à  leur  capsule  adipeuse,  prtles;  la  surface  présente 
un  aspect  granulé  trés-marqué,  les  parties  saillantes  ont  une  colora- 
lion  plus  pâle  que  celle  des  parties  rentrantes,  elles  sont  arrondiee, 
presque  blanches,  rappelant  l'aspect  des  granulations  tuberculeuses  ; 
à  la  coupe,  la  distinction  eutre  les  deux  substances  est  assez  peu  mar- 
quée, la  substance  corticale  est  amincie  el  présente  des  traînées  d'as- 
pect graisseux.  (Néphrite  interstitiel  le  et  dégénérescence  graisseuse.) 

Vessie.  Saine,  200  à  300  grammes  d'urine. 

ËBcépbfiIe.  Congestion  veineuse  des  méninges,  intense  en  arriére  \ 
substance  encéphalique  mollo. 

II.  Analyse.  —  L'analyse  des  organes,  faite  dans  le  laboratoire  de 
M.  le  professeur Vulpian, a  porté  sur:  i"  les  reins;  2°  la  moelle  ;  3°  le 
cerveau;  1*  le  foio.  Ces  organes  ont  d'abord  èlé  divisés  convenable- 
menl,  puis  lavés  à  grande  eau,  atin  d'en  séparer  le  sang.  Celte  mani- 
pulation avait  pour  but  do  rocbercher  le  poison  Gai  dans  le  tissu 
même  de  chaque  organe,  et  non  celui  qui  aurait  pu  se  trouver  dans  le 
sang  reste  dans  tes  vai(<seaux. 

Chaque  organe  ainsi  préparé  a  été  placé  dans  une  capsule  do  porce- 
laine ol  arrosé  avec  1/5  do  son  poids  d'acide  sulfuriquc  pur,  puis 
chnurré  jurqu'à  carbonisation.  Le  tableau  suivant  indique  le  poids  des 
organes  ol  leur  rendement  en  charbon. 
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Reina      —      809  grammes  donnent    90  gri'ammes  de  charbon. 
Moel>o     —        40       —  —  5       —  — 

Cerveau  —  1,210      —  _       U5      —  —       ' 

Foie        —  1,800       —  _        iso       —  — 

Les  chai'boDa  obtenus  dans  chaque  opération  contiennent  le  plomb 
à  l'état  de  sulfure,  mais  ils  le  retiennent  avec  assez  d'énergie  pour  ne 
pas  le  céder  aux  disEolvanls  ;  il  fallait  donc  détruire  ces  charbons. 
Pour  cela  on  a  mélangé  chacun  d'eux  avec  9  fois  son  poids  de  nitrate 
de  potasse  pur  et  on  a  fait  successivement  déflagrer  ces  différente 
mélangea  dans  des  creusets  de  porcelaine  porics  au  rouge.  Le  résiilu 
incolore  obtenu  après  chaque  déflagration  a  été  repris  par  l'eau  bouil' 
lente  et  a  donné  une  liqueur  Irès-aloaline  renfermant:  1°  une  grande 
quantité  de  carbonate  de  potasse  ;  2°  le  plemb  et  les  métaux  qui 
existent  normalement  dans  les  organes  de  l'homme,  tels  que  le  fer  et 
le  cuivre;  3°  des  substances  sans  intérêt,  tels  que  de  la  silice  et  des 
cyanures  provenant  de  l'action  du  carbonate  de  pelasse  à  haute  tem- 
pérature sur  le  charbon  sulfurique  toujours  azoté. 

Cette  liqueur,  non  illtrée,  a  été  saturée  par  l'acide  aulfurique  employé 
en  léger  excès:  il  s'est  formé  un  mayma  composé  surtout  de  sulfate 
de  potasse  entraînant  avec  lui  le  sulfate  de  plomb  en  même  temps 
qu'il  s'est  dégagé  une  odeur  très-forte  d'acide  cynuhydrique  provenant 
de  la  décompesilion  du  cyanure  de  polassium  contenu  dans  la  liqueur. 
Ce  mayma  a  été  dilué  avec  uu  mélange  à  parties  égales  d'eau  distillée 
et  d'alcool,  puis  jeté  sur  un  filtre  et  lavé  à  l'eau  alcoolisée. 

IjCs  eaux  de  levage  ont  été  conservées  pour  être  examinées  plus  lard. 
I.e  précipité  recueilli  sur  lo  flltre  a  été  placé  dans  uue  capsule  de  por- 
celaine avec  q.  s.  d'une  solution  au  1/5  de  tartrate  d'ammoniaque  conte- 
nant un  léger  excès  d'alcali  et  a  été  maintenu  pendant  un  qaorl  d'heure  à 
une  température  de  60  à  10".  Le  sulfate  de  plomb  passe  en  dissolution 
dans  le  tartrate  d'ammoniaque,  on  filtre  la  liqueur  et  on  l'acidulé  avec 
an  peu  d'acide  acétique.  A  c.o  moment  le  liquide  obtenu  est  parfaitc- 
meat  limpide  et  incolore,  on  le  soumet  enfin  au  courant  d'hydrogène 
sulfuré,  de  façon  â  en  séparer  le  plomb. 

L'opération  que  nous  venons  de  décrire  a  été  répétée  sur  les  quatre 
organes  mis  en  expérience  et  les  liquides  successivement  obtenus  ont  été 
introduits  dans  quatre  flacons  de  Woolf,  placés  les  uns  à  la  suite  des 
autres  ;  on  a  fait  passer  l'hydrogène  sulfuré  dans  ces  différents  liquides 
pendant  deux  heures  et  au  bout  de  ce  temps  on  a  constaté  des  colo- 
rations diverses  dans  chaque  fiaeon  (brunes  plus  ou  moins  rougeûtres). 
On  a  abandonné  le  tout  jusqu'au  lendemain,  pour  donner  aux  préci- 
pités le  temps  de  se  rassembler  puis  on  a  recueilli  chaque  précipité 
sur  un  petit  filtre  et  on  a  fait  sur*chacun  d'eux  les  essais  suivants:  te 
flltre  et  son  contenu  a  été  placé  dans  une  petite  capsule  de  porcelaine 
et  arrosé  avec  quelques  grammes  d'acide  azotique  au  1/10,  le  tout  a 
été  chauffé  légèrement,  puis  additionné  d'eau  distillée  et  llltré.  Le  sul- 
fure de  plemb  est  transformé  en  azotate  suluble,  qui  passe  dans  la 
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liqueur  flllrée;  celle-ci  a  âté  évaporée  à  eiccité  à  une  douce  chaleur  et 
le  résidu  a  été  redissous  dans  quelques  goultes  d'eau  puia  essayé  avec 
l'iodure  de  potaesium.  En  répélanl  cet  essai  sur  les  quatre  organes,  on  a 
obtenu  chaque  fois  une  coloration  jeune  qui  pouvait  faire  croire  à  la 
présence  du  plomb,  mais  en  examinant  plus  attentivement  la  réaction, 
et  en  faisant  usage  du  microscope,  nous  n'avons  jamais  dans  aucan  cas 
pu  observer  les  lamelles  hexagonales  lie  l'iodure  de  plomb,  la  colora- 
lion  jaune  était  due  à  un  peu  d'iode  mis  en  liberté. 

N'ayant  pu  déceler  la  présence  du  plomb,  nous  avons  traité  une 
goutte  du  liquide  sur  un  verre  de  montre  par  le  cyaneferrure  àe 
potassium  et  nous  avons  obtenu,  dans  le  cas  du  foie  et  du  cerveau,  ub 
précipité  ronge  marron  caractéristique  du  cuivre.  Le  précipité  noir 
recnoilli  sur  les  filtres  n'était  donc  que  du  sulfure  de  cuivre. 

Nous  avons  dit  en  commençant  que  nous  mettions  de  côté  les  eeus- 
mères  précipitées  par  l'alcool  sulfurique  et  additionnées  d'alcool.  Ces 
eaux  ont  été  également  soumises  au  courant  d'hydrogène  sulfuré, 
mais  comme  dans  le  cas  précédent,  le  précipité  qu'elles  ont  donné 
n'était  formé  que  de  sulfure  de  cuivre  mélangé  de  soufre. 

Dans  tous  les  cas,  pas  de  trace  de  plomb  ;  or,  ce  métal  ne  se  trou- 
vant dans  aucun  des  produits  de  l'analyse  desorganes  nous  devons 
conclure  à  son  absence  dans  ces  organes. 

Tous  les  réactifs  qui  ont  servi  ont  été  préalablement  essayés  au 
point  de  vue  du  plomb. 

En  résumé,  ce  malade  avait  été  depuis  sa  jeunesse  lentement  into- 
xiqué par  le  plomb;  dans  ces  derniers  temps,  il  est  vrai,  il  mamait  un 
peu  moins  les  caractères  d'imprimerie,  à  cause  des  troubles  de  la  vue 
et  de  la  oéphalagie.  Mais  malgré  cela  il  a  encore  eu  une  colique  de 
plomb,  il  y  a  sept  mois,  et  il  a  fait  son  métier  jusqu'à  son  entrée  & 
l'hôpital.  Il  est  mort  de  cette  intoxication  en  présentant  des  lésions 
très-avancées  des  reins. 

Cependant  l'analyse  des   organes  n'a  révélé  aucune  trace  de  plomb. 

Ces  organes  avaient  été  soigneusement  lavés  et  dépouilléB  de  leurs 
enveloppes,  pour  éviter  une  cause  d'erreur  signalée  dans  ces  derniers 
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par  le  D'  COUTV,  médecin  aide-nugor. 


(Travail  du  laboratoire  de  pathologie  espérimeotalc.) 


Ces  recherches  sont  la  continuation  d'expériences  déjà  an- 
ciennes  dont  les  premiers  résnltets,  publiés  en  1875,  ont  fait 
le  sujet  de  notre  thèse  inaugurale. 

'  Dans  ce  premier  travail  ',  nous  nous  étions  principale- 
ment occupé  de  l'action  des  gaz  veineux  sur  le  cœur  droit, 
et  des  troubles  d'asyslolie  brusque  déterminés  par  cet  acci- 
dent chirurgical,  heureusement  fort  rare,  l'entrée  de  l'air 
dans  les  veines. 

Dans  un  travail  plus  récent,  nous  avons  abordé  l'étude 
des  effets  des  gaz  libres  artériels,  en  nous  occupant  spéciale- 
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ment  des  gaz  encéphaliqu0s,  Iiijectant  par  la  carotide  vers  le 
cerveau  tantôt  de  l'air,  tantôt  des  spores  delycopodes  diluées, 
nous  avons  vu  ces  deux  substances  déterminer  des  troubles 
complexes  ;  variables  avec  l'étendue  des  oi^anes  anémiés, 
(tvec  la  période  de  l'anémie,  mais  pour  chaque  organe  et 
ohaquo  période  entièrement  constants.  Ces  troubles,  surtout 
ceax  des  premières  minutes,  ont  été  entièrement  les  mêmes, 
que  les  embolies  aient  été  solides  ou  gazeuses;  et  ce 
deuxième  mémoire  ',  quoique  fait  dans  un  but  spécial,  con- 
tient donc  une  étude  assez  complète  des  accidents  produits 
par  les  gaz  artériels  encéphaliques. 

11  nous  reste  donc  à  étudier  les  gaz  libres  artériels,  non 
plus  dans  l'encéphale  mais  dans  les  autres  organes;  et  à  Qxer 
le  mécanisme  de  leur  passage  ou  de  leur  arrêt  dans  chacun 
des  divers  réseaux  capillaires  :  oe  premier  point  établi,  nous 
pourrons,  plus  facilement,  rechercher  le  mécanisme  de  la  mort 
dans  les  cas  où  des  gaz  libres  existent  dans  tout  le  système 
artériel. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  l'intérêt  pratique  que  présente 
cette  dernière  partie  de  la  question.  Malgré  l'oubh  où  l'his- 
toire des  pneumatoses  vasculaires  parait  être  aiyourd'hui 
tombée,  il  est  parfaitement  élabU  que  dans  différents  cas  de 
gangrène,  d'hémorrhagies  très-abondantes,  ou  de  troubles 
respiratoires  spéciaux,  des  gaz  libres  se  sont  développés  dans 
les  deux  systèmes  artériel  ou  veineux,  ou  seulement  dans  le 
premier.  Des  observations  cliniques  plus  nombreuses  et  plus 
probantes  qu'on  ne  le  pense,  ont  été  publiées  sur  ce  sujet  par 
des  hommes  tels  que  Morgagni,  Yalsalva,  Bichat,  Ollivier, 
Burand-Fardel,  Hervieux,  eto.,  et  ces  faits  ont  été  très-bien 
résumés  par  M.  Demarquay  '.  Depuis  la  publication  de  oe 
dernier  ouvrage,  les  expériences  de  Cl.  Bernard  *  sur  l'oxyde 
de  carbone,  de  Gallet  sur  le  chloroforme  ont  montré  que 
pendant  les  troubles  respiratoires  produits  par  ces  deux  sub> 
stances,  des  gaz  se  développent  À  l'état  libre  dans  le  cœur 
gauche  et  les  vaisseaux,  et  M.  Gallet  n'hésite  même  pas  à 

<  Coutf,  Élude  nitlire   à   l'inOueaee  4t  t'tacipbal»  sur  hs   muscles  du 
sysIÈme  sympathique.  Areh.  de  physiologie,  novembre  1H76. 
*  DimapquBir,  Sasêi  de  paaumilalogie  médietl»,  Paris,  1860,  p.  17,  S9. 
>  Cl.  Beriurd,  Aaestbéstquea  et  Aspbfxie,  p.  il4S. 
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attribuer  à  ces  gaz  plusieurs  des  morts  subites  observées 
pendant  la  chlore  formation. 

Plus  récemment  encore,  M.  P,  Bert  ',  dans  de  remarqua- 
bles expériences,  a  monlré  le  rôle  des  gaz  libres  vasculaires, 
veineux  et  plus  souvent  artériels,  dans  ces  accidents  de  mort 
subite,  ou  de  paralysie  lente  et  pr(^ressive,  observés  de- 
puis si  longtemps  à  la  suite  des  décoiupressions  brusques, 
chez  les  ouvriers  employés  dans  les  scaphandres,  ou  au  fo- 
rage des  ponts,  etc.  Ces  accidents,  on  en  avait  donné  des 
explications  diverses  ;  M.  Bert  a  prouvé  qu'ils  étaient  pro- 
duits par  le  développement  de  gaz  libres  intre-vasculaires, 
mais  il  n'a  pu  toujours  préciser  exactement  le  mode  d'action 
de  ces  gaz,  à  cause  des  conditions  expérimentales,  spéciales 
dans  lesquelles  il  a  été  forcé  de  se  placer. 

Nous  rappellerons  enfin  que  d'après  les  observations  de 
Redi,  Caldesius,  Lancisi,  sur  les  grenouilles,  les  tortues, 
et  différents  poissons  du  lac  de  Garde  ;  observations  confir- 
mées '  par .  Morgagni  et  regardées  comme  exactes  par 
M.  Milne  Edwards  ^  des  gaz  existeraient  fréquemment  à 
l'état  libre  dans  los  vaisseaux  et  les  artères  de  ces  animaux 
d'espèce  inférieure. 

Ces  faits,  que  nous  avons  du  reste  plus  longuement  discu- 
tés dans  notre  premier  travail,  suffisent  à  montrer  l'intérêt 
de  recherches  précises  sur  les  accidents  produits  par  les  gaz 
libres  intra-artériels  ;  et  nous  verrons  que  nos  expériences 
nous  ont  fourni  aussi  un  certain  nombre  de  faits  curieux, 
relatifs  à  l'étude  de  certains  phénomènes  circulatoires  et  spé' 
eialement  des  circulations  locales. 

1.  —  Aclion  locale  des  gaz. 

1.  — Des  bulles  de  gaz  peuvent- elles  traverser  les  tubes 
capillaires  organiques,  ou  constituent-elles  an  obstacle  insur- 
montable comparable  aux  ernbohes  solides. 

Sans  revenir  sur  un  historique  déjà  fait  ailleurs  ",  avant 

»  p.  Bert,  De  tinS.  des  modifie,  de  pressioi 
■  Moi^agni,  Hecb.  an»loaiigues  sur  i«  siég. 
Tr.  Desornieaux,  t.  I,  p.  SSl.  349. 

»  Milne-Edwepds,  Ans!,  et  Pbysiologin,  elc. 
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d'indiquer  les  résultats  de  nos  expériences,  précisons  briève- 
ment l'état  de  la  question  tel  qu'il  est  posé  d'après  les  tra- 
vaux antérieurs. 

Parmi  ces  travaux,  les  uns  paraissent  prouver  que  les  gaz 
constituentunobstactesérieuxà  la  circulation, etformentdevé- 
ntables  embolies  capillaires  comme  le  croyaient  déjà  Boerrha- 
ave,  Morgagni,  Stenon,  etc., et  même  avanleux  Hippocrale'. 

Sans  remonterai  haut,  nous  voyons  Bichat'  injecter  de 
l'air  par  la  carotide  vers  le  cerveau  ;  et  conclure  de  ces  ex- 
périences que  l'air  est  mortel  en  arrivant  au  cerveau,  du 
reste  sans  préciser  le  mode  d'action  de  ces  gaz  artériels  encé- 
phaliques. 

Gaspard  ^  poussa  sur  un  chien  par  le  bout  périphérique 
d'une  artère  crurale  7  pouces  cubiques  d'air  :  ce  gaz  repassa 
en  partie  "dans  la  veine,  puis  resta  immobile  si  bien  qu'une 
demi-heure  après  l'injection  de  noix  vomique,  l'acide  prussique 
dans  la  même  artère  ne  produisit  aucun  effet. 

Plus  tard,  Poiseuille,  dans  des  expériences  souvent  citées 
depuis,  et  que  malgré  des  recherches  multiples  nous  n'a- 
vons pu  retrouver,  vint  montrer  que  les  gaz  nécessitent  pour 
traverser  les  capillaires  une  pression  beaucoup  plus  forte  que 
celle  nécessaire  au  passage  du  sang;  et  il  attribua ^  du 
reste  sans  preuves,  nous  l'avons  fait  voir,  les  accidents 
d'entrée  de  l'air  à  des  embolies  gazeuses  pulmonaires. 

Probablement  à  causé  de  cette  théorie  célèbre  et  classique, 
l'hypothèse  de  l'imperméabilité  des  réseaux  capillaires  pour 
les  bulles  gazeuses,  malgré  l'absence  de  preuves  directes,  fut 
universellement  adoptée. 

Les  expériences  de  M.  Jamin  ^  parurent  donner  à  ces  idées 
une  conHrmation  suffisante,  en  montrant  que,  dans  des  ca- 
pillaires inorganiques  en  verre,  la  résistance  au  passage  d'un 
liquide  spumeux  augmentait  non  avec  la  longueur,  mais  avec 
le  nombre  des  index  gazeux  interposés. 


*  Hippoorsto,  an.  Litlrê,  t.  VI,  p.  lOS. 

■  Eeelierehes  sur  I»  vie  et  la  mon,  liichut,  édit.  Masson,  1873,  p.  130. 
t  Gaspard,  Journ.  do  Magcndio,  L.  V,  18%,  p.  âlS. 

*  Poisouilla,  Gazelt»  médicale,  13^,  p.  G71. 

*  Jamin,  Sur  les  lois  de  récoulement  das  liquidas,  Bail,  de  la  Soeiété  cl 
uiqne,  lH6i. 
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Enfin,  Irés-récemmenI,  M.  Picard  '  a  vu  de  l'air  injecté 
dans  une  veine  rectale  aller  par  la  veine  porte  obstruer  le 
réseau  artérioso-veineux  hépatique  ;  et  l'obslruclion  est  telle- 
ment complète  et  durable  que  M.  Picard  a  pu  observer  aprcs 
cette  injection  tous  les  troubles  constatés  par  Gl.  Bernard 
après  la  ligature  de  la  veine  porte, 

A  côté  de  ces  expériences  qui  paraissent  établir  le  rôle 
des  gaz  artériels  comme  embolies  persislanteà,  il  en  est 
d'autres  dont  les  résultats  semblent  complètement  difTérents. 

Déjà  Nysten*  avait  vu  en  1813que  de  l'air  injecté  par 
la  carotide  ne  produit  aucun  accident  s'il  est  en  petite  quan- 
tité ;  qu'il  détermine  la  mort  par  les  veines  et  le  cœur  droit 
s'il  est  poussé  en  quantité  très-considérable  ;  et  ces  résultats 
qui  paraissent  établir  la  facilité  du  passage  des  gaz  caroti- 
diens  à  travers  les  capillaires,  Nysten  les  opposa  à  ceux  de 
Bicbat. 

Magendie  ^  refit  les  expériences  de  Nysten,  et  constata 
les  mêmes  faits. 

Dans  la  célèbre  discussion  de  l'Académie  de  médecine  ' , 
sur  l'entrée  de  l'air  dans  les  veines,  les  orateurs  paraissent 
avoir  admis  pour  la  plupart  la  possibilité  du  passage  des  gaz 
à  travers  les  capillaires,  mais  sans  fournir  aucun  fait  à  l'ap- 
pui de  leur  opinion. 

MM.  Muron  et  Laborde  °  sont  les  premiers  qui  aient  ap- 
puyé cette  idée  sur  plusieurs  séries  d'expériences  précises. 
Ces  auteurs  ont  injecté  de  l'air  par  une  fine  canule  introduite  di- 
rectement dans  l'artère  carotide  ou  dans  l'artère  fémorale  d'un 
chien  vivant  ;  et  soit  que  ce  gaz  fût  projeté  brusquement,  soit 
qu'il  fut  poussé  plus  lentement,  cent,  cub.par  cent.cub.,  ils  le 
virent  revenir  par  les  veines  correspondantes,  en  traversant  les 
plus  fines  divisions  veineuses,  comme  on  pouvait  le  constater 
à  l'autopsie.  Détachant  une  cuisse  et  la  plaçant  sous  l'eau,  ils 
■virent  d'un  autre  côté  de  l'air  traverser  les  réseaux  capillaires 
de  ce  membre  et  ressortir  par  les  veines,  sous  une  pression 

I  picard.  Comptes  rendus  de  ta  Soc.  de  biologie,  1876,  p,  H7. 

'  Nysten,  Hccb.  de  physiologie  et  de  chiniie  pathologique,  1813,  p.  |8,  52. 

3  Mageodie,  éd.  Bichat,  liecb.  sur  la  vie  et  la  mort,  p.  Ï12. 

*  Bon  de  fAcad.  de  médecine,  d6o.  I8S7,  janv.  févr.  i838. 

•  Muron  et  Laborde.  Bull.  Soe.  d»  biologir,  1873,  p.  51.  B7,  62.  8*.  131 
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de  3""  de  mercure.  De  ces  expériences  très-intéressantes, 
et  dont  nous  aurons  à  tenir  grandcompte,  les  auteurs  ont  con- 
clu que  l'air  injecté  dans  le  système  artériel  peut  revenir 
tiisément  dans  le  système  veineux. 

Or,  MM.  Muron  et  Laborde,  dans  d'autres  expériences, 
ont  produit  une  mort  immédiate,  d'origine  encéphalique,  en 
injectant  par  la  carotide  de  20  à  60"  d'air  ;  et  ils  ont  vu  la 
mort  survenir  aussi,  mais  plus  lentement,  quand  la  quantité 
d'air  injectée  avait  été  de  5  à  15",  et  dans  ce  dernier  cas 
ils  trouvaient  à  l'autopsie  des  foyers  plus  ou  moins  limités  de 
ramollissementcérébral.  Ces  derniers  résultais,  obtenus  avec 
des  quantités  d'air  bien  mesurées  et  plus  considérables,  per- 
mettent-ils d'admettre  que  l'air  traverse  aiséme/j/  les  capil- 
laires ? 

Du  reste,  toutes  les  autres  recherches  faites  ces  derniers 
temps  sur  cette  question  ont  fourni  les  mêmes  faits  erï  appa- 
rence contradictoires. 

D'expériences  faites  antérieurement  à  celles  de  Muron  et 
Laborde,  maispubliées  presque  en  même  temps,  M.Tillaux' 
a  conclu  que  «  l'air  mélangé  à  un  liquide  ne  peut  traverser 
,  les  capillaires.  »  Or.  si  sur  la  plupart  des  animaux  de  M.  Til- 
laux,  de  l'air  poussé  en  quantité  indéterminée,  par  le  bout 
central  et  même  par  le  bout  périphérique  de  l'artère  fémorale, 
a  produit  une  paraplégie  durable  ou  mortelle,  avec  lésions 
nécrobiotiques  ou  mortelles,  dans  d'autres  cas  aussi,  la  môme- 
injection  n'a  produit  que  des  accidents  paraplégiques  passa- 
gers ou  nuls  ;  dans  quelques  cas  enfin,  l'air  injecté  par  la  fé- 
morale a  produit  la  mort  comme  s'il  avait  été  pousse  par  une 
veine  ;  il  avait  donc  bien  traversé  les  capillaires. 

Les  phénomènes  constatés  par  M.  P.  Bert' sur  des  animaux 
décomprimés,  souvent  dans  des  conditions  en  apparence 
identiques,  ne  sont  pas  moins  disparates.  Tantôt  les  accidents_ 
ont  été  nuls  ou  passagers,  tantôt  les  gaz  ont  tué  brusquement 
par  le  cerveau  et  le  bulbe  en  produisant  des  accidents  de  fu- 
reur, des  convulsions,  etc.  ;  tantôt  ils  ont  produit  des  troubles 
paraplégiques  lents  ;  et  si  ou  tuait  ces  animaux  vingt-quatre 

<  Tillaux,  Cnioplea  rendus  de  la  b'oc.  de  biologie,  187S,  |>.  30,  .il. 
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heures  après  la  décompression,  on  trouvait  encore,  au  niveau 
des  foyers  de  nécrobiose  médullaire,  soit  dans  les  vaisseaux 
de  la  pie-mére.  soil  dans  l'épaisseur  de  la  moelle,  de  petites 
bulles  de  gaz  arrêtées  et  séparées  par  des  index,  de  sang. 

Enfin  M .  Cl ,  Bernard  '  a  vu  des  membres  dans  les  vaisseaux 
desquels  des  gaz  avaient  été  injectés  se  gangrener  consécuti- 
vement ;  el  d'un  autre  côté  il  a  poussé  de  l'air  dans  les  canaux 
excréteurs  du  pancréas  et  de  la  parotide,  ou  même  dans  le 
poumon,  et  il  a  vu  cet  air  passer  dans  les  veines  correspon- 
dantes, porte,  jugulaire,  pulmonaires,  en  traversant  les  ca- 
pillaires*. 

En  résumé,  de  toutes  ces  expériences  ne  doit-on  pas  con- 
clure que,  dans  certains  cas,  les  gaz  artériels  produisent  un 
a/T(;(  (?ûnip/e,i  de  la  circulation  et  des  lésions  nécrobi cliques 
consécutives  ou  une  mort  immédiate  ;  el  que  dans  d'autres  ils 
paraissent  travemer  les  capilloires,  sans  trouble  appréciable. 

Mais  pourquoi  les  mêmes  observateurs  ont-ils  constaté  des 
différences  si  considérables  dans  les  troubles  produits  par 
les  gaz  libres  artériels.  Déjà  Nysten,  Muron  et  Laborde  qui 
ont  vu  l'air  injecté  par  la  carotide  en  petite  quantité  n'être 
pas  nuisible,  en  quantité  moyenne  tuer  en  dix  à  vingt- 
quatre  heures,  en  grande  quantité  tuer  immédiatement,  ont 
montré  l'importance  d'une  dos  conditions  de  ces  variations 
de  la  quantité  de  gaz  :  et  ce  point  a  été  confirmé  par 
P.  Bert  qui  a  vu,  sur  des  chiens  décomprimés,  des  bulles 
fines  apparaître  dès  trois  atmosphères,  et  cependant  les 
accidents  ne  se  produire  que  vers  sept  atmosphères.  M.  Berl° 
a  constaté  aussi  que  les  mquvements  de  l'animal,  sa  posi- 
tion au  moment  de  la  décompression,  paraissaient  influer  sur 
la  violence  des  accidents,  probablement  en  modifiant  le  lieu 
de  production  des  gaz  vasculaires. 

Nos  expériences  auront  pour  but  de  préciser  davantage 
l'influence  de  ces  variations  dans  la  quantité  de  gaz  artériel, 
dans  la  rapidité  de  l'introduction,  etc. ,  etc.  ;  elles  auront  sur- 
tout pour  but  de  rechercher  l'importance  de  l'élat  général  ou 

t  BeraarJ,  Leç.  sur  les  aubal.  toxiques,  p.  HJ2. 

1  Cl.  Bernard,  Comptes  readue  de  la  Soc.  de  biologie,  1873,  p.  58,  el  Leç. 
sur  les  aneslbésiques,  p,  3i5. 

i  P.  Bcrt,  Comptes  nndus  de  la  Soc.  de  biologie,  ISÏ.'i,  p.  SOO. 
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local  des  cf^illaires.  Nous  étudierons  le  passage  des  gaz,  non 
dans  un  seul  organe,  mais  dans  difTérents  réseaux,  membres, 
encéphale,  et  aussi  viscères,  rate,  intestins  ;  nous  étudierons 
ce  passage  sur  des  réseaux  dont  nous  ferons  varier  l'état 
d'excitation  vaso-molrice,  sur  des  animaux  dont  nous  ferons 
varier  la  tension  artérielle  et  veineuse  ;  et  ainsi  noufi  espé- 
rons indiquer  quelques-unes  des  conditions  qui  expliquent  la 
diversité  des  résultats  constatés  par  les  expérimentateurs 
précédents. 

IL  —  Nos  recherches  comprennent  plusieurs  séries  d'ex- 
périences faites  à  l'aide  de  procédés  différents. 

Dans  une  première  série,  sur  des  chiens  normaux  et  plus 
souvent  légèrement  curarisés,  nous  avons  découvert  l'artère 
principale  d'un  organe  et  une  de  ses  branches  collatérales  ; 
cette  collatérale  étant  liée,  nous  avons  adapté  une  canule  à 
son  bout  central.  Par  cette  canule  laissée  à  demeure,  après 
nous  être  assuré  à  chaque  irtjectioQ  de  sa  perméabilité,  nous 
poussions  de  l'air  vers  l'artère  principale  laissée  libre  ;  et  cet 
air  arrivait  donc  aux  capillaires  coirespondants  dans  des 
conditions  de  tension  et  d'état  vaso-moteur  essentiellement 
normales.  La  veine  correspondante,  et  le  plus  souvent  aussi 
celles  du  côté  opposé,  étaient  découvertes  pour  permettre  de 
constater  le  passage  de  l'air. 

Voici  les  résultats  de  quelques-unes  des  expériences  faites 
aux  membres. 

Exp.  I .  —  Obs.  65  de  noirs  thèse,  p.  89. 

Chien  peu  volumineux,  injection  par  l'artère  honteuse  verslacrurote 
de  5"  air  en  une  minute  environ  ;  30  secondes  après,  bulles  dans  la 
veine  crurale  peu  rapides  ;  2  minutes  uprùs,  les  bulles  sont  très-nom- 
breuses, mais  leur  progression  à  peine  aen3ible;un  caillot  est  projeté 
d'une  des  artérioleâ  de  la  plaie,  qui  donne  un  jet  de  sang  ;  3  minntes 
après,  lee  bulles  veineuses  très  •nombreuses  sont  très-rapides;  4  à  5 
minutes  après,  plus  de  bulles. 

Exp.  II.  —  Sur  le  même  animal,  après  un  inlervalle,  injection 
brusque  de  5"  :  W  secondes  après  première  liulle  veineuse  rapide  ; 
2  minutes  après,  les  bulles  veineuses  sont  très-ralcntics  ;  t  minutes 
après,  elles  redeviennent  Irès-nomlircuses,  sg-frlomérées  et  très-rapi- 
des; au  bout  de  1,  de  10  minutes,  la  veine  contient  encore  quelques 
bulles  fines,  rares  et  rapides. 
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Ces  expériences  répétées  plusieurs  fois  sur  le  même  ani- 
mal, donnèrenl  à  peu  près  les  mêmes  résultats  ;  et  déjà  nous 
crûmes  pouvoir  en  conclure  que  le  passap^e,  même  d'une  mi- 
nime quantité  de  gaz,  à'  travers  un  membre,  est  toujours  assez 
durable  :  nous  vîmes  aussi  que  la  rapidité  de  l'injection  a  une 
grande  influence  sur  la  rapidité  de  l'écoulement,  laquelle  a 
été  en  raison  inverse  de  la  première. 

Nous  avons  sur  d'autres  animaux  refait  ces  injections  de 
petites  quantités  d'air,  avec  les  mêmes  résultats.  Sur  un 
chien  pesant  18  kilogrammes,  5"  d'air  ayant  été  poussés 
par  la  crurale,  il  passa  à  peine  quelques  bulles  dans  la  veine  ; 
et  sur  un  autre  animal,  lui  aussi  très-volumineux,  nous  ne 
vimes  à  aucun  moment  de  bulles  dans  la  veine  crurale,  mal- 
gré des  injections  répétées  de  4  à  5".  Nous  en  avons  con- 
clu que  si  l'air  est  injecté  en  trop  petite  quantité  par  rapport 
au  volume  du  membre,  il  ne  passe  pas  à  l'état  bulleux  de 
l'artère  dans  la  veine  ;  et  il  ne  passe  pas  parce  qu'il  se  dissout 
dans  le  sang,  dans  lOs  liquides,  et  non  parce  qu'il  s'arrête 
dans  les  capillaires  :  car  nous  allons  voir  que  des  quantités 
même  beaucoup  plus  considérables  d'air  ont  pu  traverser  les 
capillaires  des  membres. 

Exp.  m.  —  Chien  asses  volumineux,  ciiPariaé;  veine  et  artère  cru- 
rale droite  découvertes. 

A  4  h.  30.  —  Injection  assez  braaque  de  10"  par  répigasirique. 

4  h.  32,  —1,8  veine  conlieut  un  amas  bulleux,  volu-nineux,  immo- 
bile ou  mieux  agile  d'un  remous  allarnatif  d'origine  i-e  a  giratoire. 

4  h.  34.— L'amas  bulleux  toujours  immobile  reraiilit  la  veine,  quaml, 
après  4  h.  34,  quelques  bulles  commencent  à  s'en  délncher. 

4  h-  35.  —  I^es  bulles  veineuses,  comme  par  une  sorte  de  débâcle, 
sont  devenues  très -nombre  uses,  très-rapides,  et  traversent  en  moins  de 
une  seconde  la  partie  visible  de  la  veine,  soit  3  ou  4"". 

4  h.  37.  —  Les  bulles  toujours  rapides  sont  moins  nombreuses,  el 
moins  grosses. 

4  h.  38. -1,0  sang  do  la  veine  n'en   contient  plus    d'appréciable. 

Il  y  a  donc  eu  après  cette  injection,  un  arrêt  complet  du 
santr  de  la  veine  crurale  et  des  bulles  qu'il  contenait,  arrêt 
ayant  duré  plus  de  i  minutes  après  l'injeclion.  Cet  arrél  a  été 
encore  plus  durable  dans  rexpérience  suivante  : 

Exp.  IV.  —  Sur  le  môme  animal. 

A4  h.  n.  —  Injectiou  brusque  en  2  fois  de  16"  d'air. 
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4  I).  51.  —  I.a  voina  crum le  conliant  quelques  grouefi bulles  imino- 
bileB. 

4  h.  52.  —  Bulles  nombreuses  toujours  immobiles,  ou  mieux  agitcea 
d'un  remous  respiratoire. 

4  h,  53.  —  Quelques  bulles  veineuses  commencent  il  ae  mouvoir. 

4  h.  51.  —  Les  bulles  veineuses  sont  très-nombreuses,  Irès-grogsw 
el  Burlout  très- rapides. 

4  h.  57.  —  Elles  deviennent  moins  vélumineusea,  et  ceeaenl  en- 
Guita. 

En  résumé  nous  voyons  dans  ces  «xpériences  des  quantités 
d'air  variant  de  5  à  IG",  mettre  à  traverser  le  réseau  ca- 
pillaire d'un  membre  de  5  à  12  minutes,  c'est-â-dire  un  temps 
évidemment  beaucoup  plus  îowj  que  celui  normalement  né- 
cessaire à  la  durée  du  renouvellement  du  sang  de  ce  membre. 
Nous  avons  fait  du  reste  plusieurs  autres  expériences  ne  dif- 
férant des  précédentes  que  par  les  points  accessoires  : 
ainsi  les  premières  bulles  veineuses  immobiles  ont  quelque- 
fois apparu  avant  même  la  fln  de  l'injection  et  non  2  à 
S  minutes  après  :  ainsi,  dans  un  cas  où  20"  d'air  avaient  été 
injectés,  la  durée  totale  du  passage  a  atteint  18  minutes.  De 
même  ainsi,  les  bulles  sont  tantôt  complètement  immobiles, 
tantôt  agitées  d'un  remous  respiratoire. 

Mais  toujours  nous  avons  constaté  pour  les  membres,  une 
série  de  résultats  constants  que  l'on  peut  ainsi  résumer  : 

1°  L'air  injecté  vers  l'artère  d'un  membre,  peut  traverser 
le  réseau  capillaire  correspondant. 

2°  Il  met  à  ce  passage  un  temps  tort  long,  et  produit,  aussi- 
tôt après  son  introduction,  un  arrélplus  ou  moins  complet,  pluti 
ou  moins  momentané  de  la  circulation  du  membre,  arrêt  pou- 
vant durer  jusqu'à  6  et  10  minutes. 

En  résumé  :  Tiiir  dans  les  urU-res  des  membres,  crée  un 
fibslacle,  tait  embohis  ;  mais  cet  obstacle,  au  moins  pour  les 
quantités  moyennes  d'air  que  nous  avons  injectées  et  dan»  les 
conditions  normales,  est  passager. 

Cet  obstacle  varie  avec  la  quantité  d'air  injecté,  puisqu'à 
l'expérience  I,  les  bulles  ont  été  seulement  très-ralenlies,  et 
non  immobiles  pendant  G  minutes  comme  à  l'expérience  IV  ; 
inversement,  il  varie  avec  la  taille  de  l'animal,  el  aux  expé- 
riences Il  et  IV,  5  et  16'"'"  injectés  dans  des  membres  iné- 
galement volumineux,  ont  mis  le  même  temps  à  les  traverser. 
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De  même  cette  influence  de  la  lenteur  de  l'injection  rendant 
à  quantités  égales  le  passage  de  l'air  plus  rapide,  si  bien 
établie  par  les  expériences  I  et  II,  a  été  constatée  dans  plu- 
sieurs autres  expériences  :  mais  quelques  injections  brus- 
ques et  asses  considérables,  sur  lesquelles  nous  reviendrons, 
ont  paru  fournir  un  résultat  inverse  ;  la  veine  contenait 
moins  longtemps  des  bulles,  quand  l'injection  à  quantités  éga- 
les avait  été  brusque  ;  et  cela  parce  que  l'air  étant  poussé 
avec  plus  de  force,  au  lieu  de  passer  tout  entiervera  le  mem- 
bre, remontait  en  partie  dans  l'hypogastrique  et  môme  dans 
le  membre  opposé,  comme  le  prouvait  l'examen  des  veines  : 
la  quantité  de  gaz  arrivée  dans  le  membre  correspondant 
après  ces  injections  brusques,  était  donc,  en  résumé,  plus  pe- 
tite, et  le  passage  devait  être  plus  rapide. 

On  voit  qu'il  importe  dans  ces  recherches  de  tenir  compte 
d'une  foule  de  conditions  :  et  cette  difficulté  est  encore  mieux 
indiquée  par  les  expériences  suivantes  destinées  à  étudier  le 
passage  de  i'air  à  travers  les  organes  encéphaliques. 

B)  La  possibilité,  et  même  la  facilité  relative  de  ce  passage, 
ne  saurait  être  mise  en  doute,  après  les  expériences  de  Nys- 
ten,  Magendie  et  surtout  Muron  et  Laborde. 

Si,'  comme  l'ont  vu  ces  deux  derniers  expérimentateurs, 
l'air  injecté  centimètre  cube  par  centimètre  cube  dans  la  caro- 
tide, repasse  par  la  jugulaire;  si  cet  air  injecté  en  quantité 
variant  de  5  à  15",  ne  détermine  qu'une  mort  tardive,  avec 
foyers  de  nécrobiose  limités,  situés  à  peu  prôs  toujours  aux 
mêmes  points,  veines,  circonvolutions  occipitales,  c'est  que 
dans  les  autres  points,  il  a  pu  traverser  les  capillaires  encé- 
phaliques. Il  a  même  dû,  à  quantités  égales,  les  traverser 
plus  rapidement  qu'aux  membres,  sans  produire  cet  arrêt 
imtnédiat  de  plusieurs  minutes,  qui,  dans  l'encéphale,  serait 
évidemment  constamment  mortel. 

Nous  avons,  dans  nos  recherchas  sur  les  rapports  de  l'encé- 
phale et  du  sympathique  ,  constaté  des  faits  ayant  même 
valeur,  quand  nousobslruions  l'encéphale,  par  injections  caro- 
tidiennes  d'air,  au  lieu  d'employer  les  spores  delycopode.  Les 
effets  primitifs  de  l'obstruction,  augmentation  de  tension, 
ralentissement  du  cœur,  étaient  les  mêmes  dans  les  deux  cas  ; 
mais  après  injection  d'air,  ils  duraient  moins  longtemps;  et 
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si,  SàlOminutes  après,  nous  tuions  l'animal,  nous  trouvions  te 
cœur  droit  contenant  du  gaz  en  abondance.  L'air,  après  avoir 
obstrué  momentanérnent  les  capillaires  encéphaliques,  était 
donc  passé  par  les  veines  :  TexpérieDce  d'essai  rapportée  à  la 
page  88  de  notre  thèse  indique  bien  tous  ces  détails. 

Ce  passage  de  l'air  à  travers  les  capillaires  encéphaliques, 
établi  par  ces  expériences  et  surtout  parcelles  de  MM.  Mu- 
ron  et  Labordcnousavonsvoulul'étudieravecprécisîoo.Sur 
un  chien,  déjà  afTaibli  par  des  expériences  antérieures,  après 
avoir  découvert  les  deux  jugulaires;  nous  avons  injecté  par 
le  bout  central  de  l'artère  linguale  8",  et  environ  1  minute 
après.  10  autres  cent.  cub.  d'air: l'animal  incomplètement  cu- 
rariséa  présenté  tous  les  signes  de  l'obstruction  encéphalique; 
l'écoulement  sanguin  par  des  plaies  des  orteils,  très-faible 
auparavant,  a  augmenté,  l'animal  a  eu  de  légères  secousses 
des  membres;  et  ses  mouvements  respiratoires  sont  redeve- 
nus  spontanés  et  rapides  :  mais  aucune  bulle  d'air  n'a  apparu 
dans  les  jugulaires,  quoique  ces  symptômes  aient  cessé  après 
quelques  minutes. 

Une  deuxième  expérience  analogue,  faite  sur  un  animal 
épuisé,  nous  a  donné  à  peu  près  les  mêmes  résultats  :  quelques 
bulles  d'air  sonlarrivées  dans  les  jugulaires,  mais  poussées  par 
l'injection  et  non  par  le  sang,  quand  la  quantité  d'air  injectée 
en  plusieurs  fois,  inexactement  mesurée,  égalait  environ  50". 

Au  lieu  de  conclure  de  ces  recherches  que  l'air  ne  traverse 
pas  l'encéphale,  nous  avons  refait  la  même  expérience  en  nous 
plaçant  dans  de  meilleures  conditions,  et  alors  voici  les  résul- 
tats obtenus  : 

Exp.  V.  —  T  août  18T7. 

Sui-  un  chien  vigoureux,  poids  11  kilogrammes,  curai-i8é,(lonllaien- 
sionégQlait]4">,  nous  adaf'ons  une  canule  au  bout  central  de  l'arlcre 
linguale  droite  et,  parcelte  canule,  à  5  h.  3,  nous  injectons  en  10  à  15 
secondes,  SO""^  d'air.  Imimidiatement  des  bulles  reviennent  par  la  veine 
jugulaire  droite  et  la  Iravei-sent  rapidement.  A  6  h,  44  les  bulles  iIqds 
cette  veine  sonl  encore  plus  rapides  et  plus  nombreuses  ;  alors  nous 
examinons  la  veine  jugulaire  gnuche  qui  ù  ce  moment  no  contient  paa 
de  bulles  appréciables;  peu  npi-ès.  a  5 h.  5,  la  veine  droite  elle-mOme  ne 
contient  plus  de  bulles.  A  ce  moment  la  Icnsioii  s'est  élevée  à  22*"  el 
les  pulsations  du  crour  sont  ralenties,  mais  bientdl  après  la  tension  s'a- 
baisse ;  â  5  h,  8.  elle  égale  encore  14". 

Alors,  ù  5  h.  8,   nouvelle  injection  brusque  de  10  "  d'air  ;  le  paa- 
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sage  des  bulles  dans  la  veine  jugulaire  est  encore  immédiat  et  très-ra- 
pide et  il  est  terminé  à  5  h.  11.  Cette  deuxième  injection  a  beaucoup 
moins  élevé  la  tension. 

A  5  h.  14,  injection  par  la  linguale  de  SO-"  d'air;  immédiatement  des 
bulles  arrivent  et  circulent  dans  la  veine  jugulaire;  vers  5  h.  15,  les  bul- 
les très-nombreuses  traversent  la  veine  très -lentement  sans  être  com- 
plètement arrêtées,  mais  dcjù  à  6  h.  i5,  les  bulles  sont  redevenues 
très-ropides.  A  cemomcutia  veine  jugulaire  gauche  contient  aussi  des 
bulles,  grosses  mais  moins  rapides. 

Les  oscillations  cardiaques  du  kymographe,  à  peine  marquées  aupa- 
ravant, Bont  devenues  beaucoup  plus  amples  et  un  peu  ralenties,  la 
tension  est  à  18"".  A  5  h.  17,  les  bulles  de  la  jugulaire  sont  moins 
nombreuses  ot  plus  petites;  ensuite  un  en  voit  l'i  peine  deux  ou  trois  qui 
paraissent  stationner;  et  nous  conslatons  que  les  artères  ne  battent 
plus,  que  le  cœur  est  arrêté. 

Si  nous  ajoutons  que  sur  cet  animal  10°"  d'air  avaient  mis 
9  minutes  à  traverser  le  membre  inférieur,  on  verra  que  la 
circulation  des  bulles  d'air  à  travers  l'encéphale  a  été  beau- 
coup plus  rapide.  De  plus  l'air  dans  l'encéphale  n'a  pas  pro- 
duit cet  arrêt  immédiat  observéconstamment  aux  membres,  et 
c'est  tout  au  plus  si  on  a  constaté  pendant  moins  d'une  minute 
un  léger  ralentissement  après  une  injection  considérable,  20'°. 

Les  résultats  fournis  par  l'expérience  suivante  ont  élé  les 
mêmes  : 

Exp.  VI.  —  Chien  curarisÉ.  Injection  brusque  do  S"'  par  le  bout 
central  de  l'arlère  linguale;  lension=  If^.lS,  pouls  ralenti.  I^os  bulles 
traverscRtrapidement,  immédiatement  la  jugulaire,  se  nilentisscnt  vers 
la  deuxième  minute,  puis  cessent  5  minutes  après  l'injection. 

Deuxième  injection  plus  lente  de  10";  passage  immédiat  de  bulles  ju- 
gulaires; ralentissement  très-marqué  durant  plus  de  1  minute,  et  ter- 
minaison du  passago  seulement  1  minutes  après  l'injection. 

En  résumé,  dans  les  conditions  normales,  le  passage  de  l'air 
à  travers  l'encéphale  est  moins  durable  qu'à  travers  les  mem- 
bres, et  il  ne  s'accompagne  pas  d'arrêt  momentané  de  la  cir- 
culation. L'encéphale  serait  donc  un  organe  ou  lepassagc  dit 
yaz  à  travers  les  capillaires  csl  relativement  facile. 

Nous  allons  maintenant  rapporter  d'autres  expériences  faites 
sur  d'autres  organes  et  dont  les  résullats,  on  va  le  voir,  ont 
été  complètement  différents. 

Exp.  yil.  —  18  septembre  1875.  Obs.  67  de  notre  thèse. 

3  h.  15.  —  Injection  brusque  par  une  branche  de  l'artère  mèsenléri- 
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que  vere  le  Ironc  de  8"  d'air  ;  on  voit  la  mésenlérique,  et  l'origine  île 
ses  bninches  remplies  de  bulles  alternanl  avec  du  sang. 

3  h.  20.  —  Les  bulles  remplissent  toujours  Ifs  artères;  comprimées 
à  chaque  pulsation  qu'elles  amollissent,  puis  revenant  en  place,  elles 
progresseol  insensiblement. 

3  h.  25.  — Air  arrivé  aux  subdivisions  plus  petites;  on  remarque  que 
l'intestin  est  anémié. 

3  h.  30.  —  I^a  veine  gastro-épiploïque  contient  quelques  bulles;  pas 
les  autres. 

3  h.  35.  —  Les  arlères  situées  sur  les  tuniques  de  l'intestin  sont 
encore  remplies  d'air. 

3  h.  iïj.  —  Plus  d'air  visible  dans  les  artères  et  cependant  pas  de 
bulbe  dans  les  veines. 

De  cette  expérience  d'essai,  nous  n'osâmes  en  1875  condure 
que  les  gaz,  même  en  quantité  relativement  petite,  peuvent 
arrêter  complètement,  et  pour  ainsi  dire  indéfiniment,  la  circu- 
lation de  certains  viscères.  Les  expériences  suivantes,  que 
nous  résumons  prouvent  la  nécessité  de  cette  conclusion. 

E\v.  VIII.  —  4  juillet  1811.  Injection  collatérale,  demi^lente,  vers 
la  splénique,  de  5""  d'air;  on  voit  les  bulles  mettre  aases  longtemps  à 
arriver  à  l'oreane;  à  aucun  moment,  3,  6,  15  minntes  après,  ta  veine 
spléuique  n'a  contenu  aucune  bulle  d'air;  seulement  ce  vaisseau  parais- 
sait plus  aplati. 

Les  expériences  suivantes,  faites  avec  l'aide  obligeant  de 
M.  Malherbe,  prouvent  que  même  dans  ces  viscères,  l'air 
n'est  pas  fatalement  embolique  ;  qu'il  faut  tenir  compte  des 
(»>ndition8  de  rapidité,  de  volume  de  l'injection  ;  et  peut-être 
de  l'état  de  tension. 

Exp.  IX.  —  3  juillet,  chien  peu  épuisé. 

5  h.  25.  —  Injection  très-lente.  4  &  5""  par  une  collatérale  splénique. 

5  h.  âS.  —  La  veine  splénique  contient  quelques  bulles,  raves  et pen 
rapides;  oea  bulles,  persistent  jusqu'à  6  h,  30,  toujours  assex  rares  et 
moins  rapides  qu'aux  membres. 

Exp,  X.  —  Sur  le  même  auimaL 

6  h.  35.  —  Injection  très-brusque,  par  la  ntême  collatérale  de  10"^ 
d'air  :  cet  air,  probablement  par  l'intermédiaire  des  vasa-vasorum  ou 
de  vaisseaux,  épiploiques,  s'épanche  en  partie  dans  les  tuniques  delà  col- 
latérale et  même  du  tronc  splénique,  hienidt  remplacé  par  du  sang  cl 
formant  une  sorte  d'anévrysme  faux.  Mais  le  calibre  del'artcre  est  in- 
tact; et  elle  est,  comme  ses  branches,  remplie  de  bulles  comprimées 
et  peu  poussées  par  chaque  pulsation  ;  la  rate,  surtout  dans  sa  partie 
inférieure,  est  anémiée. 

Jusqu'à  5  h.  45,  les  subdivisions  de  l'artère  splénique  oonUennenl  des 
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bulles  visililes,    puis  sout  rain|>lieB  de  sang  :  ù   auoua  momcnl,  la 
veine,  plusieurs  fois  examinée  jusqu'à  6  h.,  n'n  contenu  d'air. 

Sur  ce  chien,  nous  avons  injecté  Irës-lenlement  5"  d'air  par  une 
branche  collatérale  *ers  l'artère  mésenlérique ;  celle  injection  détei' 
mine  immédiatement  de  véritables  convulsions  de  l'intenlin,  qui  n'a  ni 
aucune  influence  sur  le  passage  de  l'air;  à  6  h.  10,  après  \ei\r  cessiï- 
tion,  les  subdivisions  artérielles  intra-inlestinales  conleiiaient  encore 
des  bulles  d'air  visibles  ;  à  aucun  moment  jusqu'à  6  h.  20,  à  la  liu  de 
l'expérience,  les  subdivisions  veineuses  mé'sentériques  n'ont  conlciiu 
de  bulle  d'air. 

n  résulte  donc  de  ces  expériences  que  des  quantités  d'air 
relalivement  minimes,  qui  auraient  circulé  facilement  dans  un 
membre  et  surtout  dans  l'encéphale,  ont  pu  arrêter  complète- 
ment la  circulation  de  la  rate  et  des  intestins. 

En  résumé,  si  on  rapproche  de  nos  résultats  sur  la  rate  et 
l'intestin,  les  faits  analogues  constatés  par  M.  Picard  dans  le 
foie,  en  poussant  de  l'air  par  une  veine  mésaraïque,  on  se  voit 
amené  à  constituer,  à  cflté  des  membres  et  de  l'encéphale,  une 
nuire  classe  d'orgnnes  dans  lesquels  les  conditions  de  cir- 
culation capillaire  doivent  être  complètement  dilTérentee. 
Dans  ces  viscères,  les  bulles  gazeuses,  véritables  embolies, 
forment  un  obstacle  pour  ainsi  dire  insurmontable  ;  et  l'arrêt 
circulatoire  qu'elles  produisent,  au  lieu  d'être  variable  et  pas- 
sager, parait  com|)let,  trés-durable,  sinon  permanent. 

A  ces  conclusions,  on  pourrait  peut-être  'opposer  le  petit 
nombre  de  nos  expériences;  mais  outre  que  oette  objection 
n'a  jamais  eu  par  elle-même  aucune  valeur,  nous  allons  voir 
ces  déductions  corroborées  par  les  résultats  d'une  deuxième 
série  d'expériences. 

III. — Au  lieu  de  constater  avec  quelle  rapidité  de  l'air  peut 
traverser  les  réseaux  capillaires  dans  les  conditions  de  ten- 
sion normale,  nous  avons  voulu  mesurer  directement  la  ré- 
sistance opposée  par  chaque  réseau  capillaire  au  passage  de 
l'air.  Nous  avons  recherché  la  pression  nécessaire  pour  pous- 
ser de  l'air  à  travers  les  divers  oi^anes,  toutes  les  condi- 
tions d'innervation  vaso-motrice,  de  tension  veineuse,  restant 
normales,  et  l'ahord  du  sang  étant  seul  interrompu,  immédia- 
tement avant  l'expérience. 

Pour  pousser  l'air  bous  pression,  nous  avons  disposé  un 
appareil  asse»  rudimentaire,  formé  d'un  vase,  à  deux  tubu- 
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tures  d'inégale  longueur,  ce  vase  étant  rempli  d'air  avec  cou- 
che inférieure  d'eau,  et  les  deux  tubulures  faisant  suite  à  des 
tubes  élastiques  assez  longs.  L'un  de  ces  tubes  s'adaptait  par 
son  extrémité  libre  à  un  réservoir  plein  d'eau,  placé  au-dessus 
du  vase  inférieur,  réservoir  dont  on  pouvait  facilement  faire 
varier  la  hauteur  ;  l'autre  tube  se  terminait  par  une  canule 
destinée  à  être  placée  dans  l'artère,  et  sur  ce  deuxième  lube 
était  embranché,  latéralement,  un  manomètre  à  mercure, 
destiné  à  donner  la  pression  exacte  de  l'air;  pression  va- 
riable, on  le  conçoit,  avec  la  hauteur  du  réservoir  d'eau. 

L'appareil  étant  ainsi  disposé,  nous  avons  poussé  de  l'air 
dans  les  membres,  dans  l'encéphale,  dans  les  viscères  :  l'ex- 
périence suivante  donnera  une  idée  exacte  de  la  différence 
des  résultais. 

Ëxp.  XI.  —  Jeudi  11  juillet.  —  Chien  curorisii,  affaibli  par  des  ex- 
périences antérieures  et  une  reapiralion  ortiiîciello  longtcmpB  proloii- 
gée;artèreet  veine  cruvale  droites  découverles;  artère  crurale  liée  et 
canule  à  air  adaptée  à  son  houl  périphérique.  La  tension  de  l'air  égale 
3*°'  de  mei'cure  ;  on  ouvre  In  canule  et  aucune  bulle  n'apparaît  dans  la 
veine,  même  après  plusieurs  miDutes.  Alors  ou  élève  la  tension  do 
Vmv  à  5™  ;  rien  nepassc.  Enlin,  on  élève  la  pression  à  l™  de  mercure; 
quelques  secondes  après  l'ouvertnre  de  la  canule,  de  grossea  et  nom- 
breuses bulles  d'air  apparaissent  dans  la  veine  et  circulent  rapide- 
ment; nous  fermons  la  nnnule,  ne  voulant  pas  tuer  notre  animal. 

K\e.  XII.  —  Quelques  minutes  après,  sur  le  même  chien,  Ja  canule 
est  adaptée  à  l'arlcre  spléniquu  :  la  pression  de  l'air  est  successivement 
élevée  à  3,  5,  7,  9,  11,  13^"' de  mercure,  en  laissant  entre  chaque  varia- 
tion un  intervalle  de  plusieurs  minutes.  A  aucune  de  ces  pressions, 
aucune  bulle  n'est  passée  dans  la  veine  splénique,  quoique  les  artères 
fussent  pleines  d'air. 

F,xp.  XIII.  —  1.0  même  canule  est  alors  adaptée  à  l'arlcre  mésonlé- 
rique.  I.a  canule  étant  ouverte  à  3''™  de  pression,  l'air  pénétre  dans  les 
branches  les  plus  rapprochées  du  tronc,  mais  sans  aller  jusqu'à  l'iu- 
lestin.  La  lensien  est  alors  élevée  A  5,  à  7.  A  9™;  ù  chaque  augmenta- 
tion de  pression,  la  zone  d'air  s'étend  brusquement,  se  rapprochant 
del'intestin,  et  surtout  envahissant  un  plus  grand  nombre  de  bronches; 
ces  branches  artérielles  remplies  d'air,  et  dont  le  tronc  a  été  lié,  conti- 
nuent à  présenter  des  pulsations  tros-amplns  d'origine  cardiaque,  pulsa- 
tions transmises  évidemment  par  le  réseau  de  la  mésenlèriquo  infé- 
rieure laissée  libre  et  ses  larges  anastomoses,  a rtèi-es,' coliques,  etc. 

La  tension  est  ensuite  élevée  à  il,  puis  à  13""  ;  et  l'air  envahit  alors 
même  les  branches  de  la  mésentérique  inférieure;  mais  les  bulles 


idBï  Google 


arlériollos  oscillent  sans  progroseer  ;  n  nucun  moment  do  cotic  longuo 
expérience,  les  branches  veineuses  intestinales  n'ont  contenu  aucune 
bulle  d'air,  et  si  le  gros  Ironc  mâsoioïquo  a  contenu  vers  la  lin  deux 
bulles  isolûoâ,  poussées  probablemont  par  une  anastomose  cxlra-intes- 
linale,  l'immobilité  de  ces  bulles  au  milieu  du  sang  prouvait  que 
la  circulation  de  la  veine,  et  celle  do  tous  les  intestins,  était  complète- 
ment nri-ètcc. 

En  résumé,  sup  cet  nnimal,  la  résîslnnce  opposée  au  pas- 
sage (le  l'air  par  les  capillaires  des  membres  inférieurs  éga- 
lait T"  de  mercure,  et  la  résistance  des  réseaux  mésenté- 
rique  et  splénique  dépassait  13™. 

Les  mêmes  différGnces  do  résistance  des  divers  réseaux 
ont  été  observées  dans  d'aulres  expériences. 

Ainsi,  sur  un  autre  chien  plus  vigoureux,  l'air  traversa  le 
membre  inférieur  sous  une  pression  de  H™  ;  et  le  maximum 
de  pression  que  pouvait  fournir  notre  appareil,  H"",  ne  put 
faire  passer  aucune  bulle  à  travers  la  rate. 

Sur  un  troisième  animal,  13°'"  de  pression  furent  néces- 
saires pour  que  l'air  ptît  passer  de  l'artère  dans  la  veine 
crurale.  Nous  poussâmes  ensuite,  sur  ce  chien,  de  l'air  direc- 
tement avec  une  seringue  par  l'artère  mésentérique,  ou  mieux 
par  un  tube  intermédiaire  en  rapport  avec  le  manomètre  ;  or, 
quand  nous  vîmes  les  veines  mésenlériques  contenir  des  bulles 
d'air,  la  pression  du  manomètre  égalait  26™. 

Le  passage,  dans  les  veines  des  membres,  de  cet  air  sous 
pression  a  présente  certaines  particularités.  Dès  que  la 
pression  devient  suffisante,  ce  passage  s'établit  assez  brus- 
quement, sans  phase  de  transition;  et  la  veine  est  remplie  de 
très-grosses  bulles,  ayant  souvent  son  diamètre,  bulles  qui 
la  traversent  rapidement.  Mais  il  nous  a  suffi,  sans  fermer 
la  canule,  d'abaisser  la  pression  de  2  à  3™,  par  exemple  11 
û  9""  pour  voir  le  passage  do  l'air  cesser  Immédiatement  en 
sens  inverse  et  même  quelques  bulles  refluer  du  membre  vers 
le  tube. 

Rappelons  aussi  que  ces  expériences  sont  très-minutieuses, 
et  qu'il  suffit  d'un  caillot  même  incomplet,  d'une  simple  tor- " 
sion  d'artère,  pour  empêcher  une  observation  exacte.  Quoi 
qu'il  en  soit,  les  résultats  cités  plus  haut  suffisent  pour  établir 
les  conclusions  suivantes  : 

1*  La  pression  itêi'fss.'nre  jiouf  poiiascr  i!o  l'air  à  travers 
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les  Capillaires  est  lonjours  considérable  et  très-supérieure  à 
mile  qui  suffirait  au  passage  du  sang; 

2°  Cette  pression  varie  extrêmement  avec  l'organe  consi- 
déré; et  on  doit  distinguer  deux  classes  de  réseaux  capil- 
laires :  les  uns,  comme  ceux  des  viscères,  opposant  une  très- 
grande  résistance,  et  les  autres,  comme  ceux  des  membres, 
plus  facilement  perméables. 

Nous  avons  fait  aussi  sur  l'encéphale  quelques  expériences, 
sur  lesquelles  nous  reviendrons  plus  loin,  à  propos  de  déduc- 
tions spéciales  ;  disons  seulement  que  nous  avons  vu  de  l'air 
arrivant  par  la  carotide,  passer  dans  les  veines  seulement 
sous  une  pression  de  11""  ;  et  passer  alors  en  assez  grande 
quantité  pour  aller  s'accuroulei- dans  le  cœur  droit.  L'encé- 
phale, dans  cette  deuxième  série  d'expériences,  comme  dans 
la  première,  se  rapproche  donc  des  membres  au  point  de 
vue  de  la  perméabilité. 

11  n'y  a,  du  reste,  entre  ces  différents  réseaux,  que  des  dif- 
férences de  degré  ;  et  les  viscères  eux-mêmes  sont  perméa- 
bles à  d'assez  hautes  pressions,  comme  le  prouve  l'expérience 
sur  l'artère  mésentérique  citée  plus  haut  ;  et  comme  nous 
t'avons  vu  dans  d'autres  cas  où,  poussant  avec  une  seringue 
de  l'air  par  les  artères  splénique  ou  mésentérique,  sans  me- 
surer la  force  de  propulsion,  nous  avons  vu  cet  air  passer 
dans  les  veines  correspondantes. 

Mais  comment  expliquer  ces  différences  eonsidérablea 
entre  la  perméabilité  des  divers  réseaux,  différences  si  cu- 
rieuses et  si  peu  prévues.  Comment  expliquer  aussi  les  dif- 
férences présentées  par  le  même  réseau  dans  nos  diverses 
expériences  comparées  entre  elles  et  aussi  avec  celles  si  in- 
tâ-essantes  de  MM.  Muron  et  Laborde?  Pourquoi  avons-nous 
vu  la  pression  nécessaire  pour  pousser  de  l'air  à  travers  un 
membre  varier  de  7  à  13™;  et  pourquoi  est-elle  descendue, 
avec  MM.  Muron  et  Laborde,  à  3'"'?  C'est  ce  qu'il  nous  faut 
maintenant  rechercher. 

IV.  —  Sans  chercher  à  établir  h  priori  aucune  relation 
entre  la  circulation  capillaire  du  saog  normal  et  celle  du 
sang  spumeux,  nous  avons,  pour  pouvoir  suivre  un  ordre 
logique,  pris  comme  point  de  départ  de  cette  éiudé  sur  les 
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conditions  de  circulation  du  sang  spumeux,  les  conditions  de 
la  circulation  normale.  Or,  dans  chaque  organe,  la  rapidité 
de  passage  du  sang  dépend  :  l"  de  la  valeur  de  la  tension 
artérielle  ou  force  de  propulsion,  et  aussi  de  la  valeur  de  la 
tension  veineuse  ou  résistance  à  vaincre  ;  2°  de  l'état  du  ré- 
seau capillaire  de  l'organe,  de  sa  plus  ou  moins  grande  dilft- 
tation,  etc.  Nous  avons  dono  cherché  si  le  passage  du  sang 
spumeux  à  travers  un  oi^ane  variait  :  1°  avec  l'état  de  la  ten- 
sion artérielle  générale;  3°  avec  l'état  du  réseau  capillaire  de 
cet  organe. 

Nous  n'avons  pas  observé  de  très-grandes  différences,-  en 
tenant  compte  de  la  taille  de  l'animal  et  du  volume  de  la  ra> 
pidité  de  l'injection,  entreletempsmisparl'air  à  traverser  les 
membres  dans  les  diverses  expériences  indiquées  plus  haut  ; 
mais  toujours  ces  expériences  avaient  été  faites  sur  des  ani- 
maux normaux,  peu  affaiblis. 

Nous  avons  vu  l'air  poussé  vers  la  carotide  par  la  linguale 
dans  les  expériences  X  et  XI  où  la  tension  était  très-éievéô, 
passer  rapidement,  presque  immédiatement  par  les  jugulaires; 
au  contraire,  de  l'air  poussé  par  la  même  artère  sin*  deux 
autres  chiens,  est  resté  tout  entier  dans  l'encéphale  et  n'est 
pas  arrivé  aux  jugulaires  :  or,  ces  derniers  animaux  étaient 
épuisés  par  des  pertes  de  sang,  refroidis  par  la  respiration 
artificielle;  leur  tension  était  très-basse,  et  des  plaies  des 
orteils  donnèrent  à  peine  quelques  gouttes  de  sang. 

Fallai'-il  attribuer  à  l'abaissement  de  tension  l'absence  du 
passage  de  l'air  de  la  carotide  vers  les  jugulaires  ".'  Nous  avons 
fait,  pour  résoudre  la  question,  t'âxpérience  suivante  : 

Exp.  XIV,  —  Chien  vigoureux,  poids  :  Il  kilo^rammea,  carariaè, 
reapirant  artiltcîellement. 

10^'  d'air  sont  poussés  vers  l'arlùre  crurale  droitu  en  10  secondes; 
et  reviennent  par  la  veine  en  5  minutes,  en  produisant  un  ralentisse- 
ment trè»marqn6  à  la  deuxième  minute. 

10"'  sont  ensuite  injectée  plus  brusquement  ;  lea  grosses  bulles  circu- 
lent en  4  miuutea,  mais  il  paraît  être  resté  quelques  bulles  Irès-fiDes, 
3  à  3  minutes  après. 

[^  tension  aricriclle  est  alors  prise  :  elle  égale  11'^'", 

8"^  injectés  par  l'artère  linguale  traversent  In  jugulaire  en  5  mi- 
nutes. 

Hy-'  inJGcl«9  par  la  mt)mc  artère  traverstent  en  1  minutes. 
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96  minutes  après,  par  \è  Tnil  du  passage  do  l'oii-daiis  l'oncéphale  et 
aussi  par  suite  de  la  prolongation  de  la  respiration  ailiriciello,  le  pouls 
est  (râs-faible,  la  tension  artérielle  est  tombée  à  'i""  !/-■ 

Alors  on  injecle  lO''  d'nir  vùm  rurtèroci'iirnle  gauche  ;  aucune  butio 
ne  passe  dans  la  veine. 

On  injeete  10^  par  la  liogualo  vers  la  earotidc,  aucune  bulle  ne  pusse 
dans  la  jugulaire,  quoiqu'on  attende  longtemps  après  l'injection. 

De  ces  faits,  nous  concluons  que  rabaissement  de  la  tension 
artérielle  a  pour  conséquence  un  ralentissement  ou  même 
un  arrêt  du  passage  de  l'air  à  travers  les  capillaires. 

À  cetts  déduction,  on  pourrait  faire  une  seule  objection  et 
dire  :  si,  quand  la  tension  s'abaisse,  le  passage  dusang  spu- 
meux devient  plus  difficile,  c'est  que  cet  abaissement  de  la 
tension  coïncide  avec  une  paralysie  des  vaisseaux  périphé- 
riques, laquelle  rend  la  circulation  plus  lente.  En  un  mol, 
l'arrêt  du  sang  spumeux  serait  dû  non  à  la  diminution  con- 
statée de  la  force  de  propulsion,  de  la  tension  artérielle  ;  mais 
à  l'augmentation  de  la  résistance  opposée  par  les  capillaires 
de  l'organe. 

Pour  connaître  la. valeur  de  cette  objection,  nous  avons 
mesuré  la  pression  nécessaire  pour  pousser  de  l'air  à  travers 
un  membre  aux  différentes  périodes  de  l'expérience  précé- 
dente. 

A  l'état  normal,  et  quand  la  tension  artérielle  égalait  H"'", 
une  pression  de  12""  a  été  nécessaire  pour  faire  passer  l'air 
de  l'artère  crurale  droite  dans  la  veine  correspondante  ;  sur 
lemémeanimal.quandla  tension  artérielle  a  été  tombée  à  4"", 
e™  de  pression  ont  sufïi  à  l'air  pour  passer  de  l'artère  dans  la 
veine  crurale  du  côté  gauche.  Nous  avons  vu  l'artère  crurale 
opposer  à  l'air  une  résistance  égale  à  8""  sur  un  chien  dont  la 
tension  égalait  6""  l/âet  sur  d'autres  animaux  moins  affaiblis, 
l'un  dont  la  tension  égalait  14'"",  cette  résistance  opposée  par 
un  membre  inférieur  s'est  élevée  à  H  et  9"". 

En  résumé,  et  tout  en  tenant  compte  de  conditions  acces- 

,  soires  qui  empêchent  souvent  de  comparer,  au  point  de  vue 

de  la  tension,  les  chiffres  obtenus   sur  différents  animaux, 

nous  voyons  la  résistance  opposée  par  un  réseau  vasculaire 

diminuer  quand  la  tension  s'abaisse,  et  non  pas  augmenter. 

Si  la  tension  devient  tout  à  t'ait  nulle,  si  ta  paralysie  des 
capillaires  périphériques  devient  encore  plus  complète,  après 
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la  mon,  pnp  exemple,  le  passage  de  l'ai i-  à  travers  chaque 
réseau  nécessite  une  force  de  plus  en  plus  petite. 

Sur  un  chien,  la  résistance  de  l'artère  crurale  qui,  norma- 
lement, avait  égalé  9,  puis  11™  de  mercure,  tomba  à  5  après 
la  mort.  Nous  avons  vu,  sur  un  autre  animal,  une  pression 
de  3™  1/2  suffire,  après  la  mort,  à  faire  passer  de  l'air  de  l'ar- 
tère dans  la  veine  crurale.  On  le  voit,  ce  dernier  chiflre  se 
rapproche  des  résultats  obtenus  par  MM.  Muroii  et  Lnborde, 
■auxquels  il  a  suffi  d'une  pression  de  moins  de  il™  do 
mercure  pour  pousser  de  l'air  à  travers  les  capillaires  d'un 
membre  sépare  du  corps. 

Cette  diminution  considérable,  après  la  mort,  de  la  résis- 
tance opposée  par  les  capillaires  au  passage  des  paz,  nous 
l'avons  constatée  aussi  pour  les  réseaux  viscéraux.  Ainsi, 
sur  un  chien,  une  canule  étant  adaptée  à  l'aorte  thoracique, 
vers  le  diaphragme  et  les  deux  artères  iliaques  liées,  il  a 
suffi  d'une  pression  de  9™  pour  faire  passer  l'air  on  grande 
quantité  dans  les  veines  splénique,  mésentérique,  hépa- 
tique, etc.  Or,  nous  le  savons,  dans  les  conditions  normales, 
nous  n'avons  pu  même  avec  des  pressions  de  H*^"",  pousser 
aucune  bulle  à  travers  les  capillaires  des  mêmes  viscères. 

D'autres  expériences  nous  ont  donné  des  résultats  ana- 
logues; et  nous  avons  vu  la  résistance  opposée  au  passagedc 
l'air,  par  les  réseaux  de  la  rate  et  des  intestins,  atteindre  alors 
constamment  son  minimum,  tout  en  restant  toujours  très- 
supérieure  à  la  résistance  des  membres  dans  les  mêmes 
conditions. 

En  résumé,  sur  hs  amninux  <loiU  la  tension  nrlvricllo  iHtnl 
abaissée,  ou,  après  la  mort,  quand  elle  était  nulle,  nous  avons 
vu  diminuer  Is  résistance  opposée  par  les  réseaux  capillaires 
au  pnssage  des  gaz. 

Le  ralentissement  ou  l'arrêt  du  sang  spumeux,  observé 
dans  les  expériences  citées  plus  haut,  en  même  temps  que 
la  diminution  de  la  tension  artéiielle,  était  donc  bien  dû  à  cette 
diminution  de  la  tension,  de  la  force  de  propulsion;  et  non  à 
la  modification  corrélative  des  capillaires  qui  aurait  plutôt 
produit  un  résultat  inverse  :  et  en  résumé,  h  rapidité  de  pas- 
sage des  gaz  à  travers  les  réseaux  purméables  nous  a  paru 
en  premierlim  rrsultor  de  l'état  do  la  tension  artérielle. 
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B)  Nous  venons  de  voir  l'abaissement  de  la  tension  entraî- 
ner un  arrêt  de  la  circulation  da  sang  spumeux  dans  les 
membres  et  l'encéphale ,  et  cela  malgré  la  diminution 
co-existante  de  résistance  opposée  par  les  réseaux  corres- 
pondants. 

Mais  que  se  passera-t-il  si,  la  tension  artérielle  restant 
constante,  on  fait  varier  l'état  des  capillaires  en  élargissant 
ou  rétrécissant  leur  calibre. 

1.  — Nous  avons  fait,  sur  ce  point,  de  nombreuses  expé-- 
riences,  et  voici  quelques-uns  de  nos  résultats. 

Exp.  XV,  faite  avec  l'aide  hieaveiU^nt  de  M.  Mallierbe. 

Chien  de  petite  taille  curarisé. 

3  h.  25.  —  Injection  brusque  par  l'artèra  épigastriqua  vers  la  cru- 
rale droite  de  b"""  d'air;  jusqu'à  S  h.  2S,  la  veine  crurale  contient  des 
bulles  immobiles;  à  3  h.  38,  début  du  passage  rapide  de  bulles  nom- 
breuses qui  sa  termine  à  3  h.  30. 

â  h.  34.  — Nouvelle  injection  de  16"  air.  De  3  h,  35  à  3  h.  4S,  la  veine 
crurale  droite  contient  des  amas  bulleux  complètement  immobiles. 
Pendant  ce  temps  des  bulles  plus  petites,  mais  nombreuses,  circulent 
dans  la  veine  crurale  droite,  d'abord  lentement,  puis  vite,  et  cessent 
vers  3  h.  41. 

A  3  b.  42,  des  huiles  sa  détactienl  de  l'amas  immobile  de  la  veina 
droite,  puis  le  passage  devient  très-rapide  et  dure  jusqu'à  3  h,  49, 
sait  15  minutes. 

On  sectionne  alors  le  nerf  scialique  droit. 

Quelques  minutes  après,  4  h.  3,  injection  brusque  de  6";  immé- 
diatement et  non  30  à  40  secondes  après,  comme  précédemment,  de 
grosses  bulles  traversent  la  veine,  suivies  d'autres  très-nombreuses. 
Vers  4  h.  4,  les  bulles  f,e  ralentissent  pendant  SO  à  40  secondes,  puis 
redeviennent  très-rapides,  et  elles  cessent  à  4  h.  6. 

k  4  h.  9,  on  électrise  le  sciatique,  bout  périphérique,  avec  le 
courant  12  du  chariot  de  Du  Boys-Raymond;  puis  on  injecte  6"  d'air. 
Bientôt  après  quelques  bulles  petites  et  rares  suivies  d'autres  nu  peu 
plus  nombreuses  apparaissent  dans  la  veine,  et  circulent  peu  rapide- 
ment. De  4  h.  13  è  4  h.  IG,  les  bulles  assez  nombreuses  sont 
toujours  petites  et  moins  rapides  que  dans  les  expériences  précéden- 
tes. A  4  h,  16,  on  porte  le  courant  à  S;  il  y  a  pendant  quelques  se- 
condes une  augmentation  du  nombre  et  de  la  rapidité  des  bulles,  qui 
redeviennent  ensuite  petites,  peu  nombreuses  et  peu  rapides.  A  4  h.  20, 
le  sang  de  la  veiue  parait  inlect;  on  cesse  la  faradisation. 

On  attend  quelques  minutes  pour  laisser  disparaître  l'excitalion  et  à 
4  h.  30,  on  injecte  l&"  d'air;  de  grosses  bulles  apparaissent  im- 
médiatement dans  la  veine,  où  s'établit  une  circulation  de  gaz  assez 
rapide.  A  4  h.  32,  les  bulles   se  ralentissent,    ne  parcourant  plus  que 
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1/1""  «Dviron  par  seconde  ;  à  4  h.  33,  elles  sont  redeveoues  très- 
rapides  et  cessent  à  4  }i.  35.  Ajoutons  qu'à  aucun  momeat  nons 
n'avous  vu  de  bulles  d'air  dans  Ja  veiue  iliaque  gaucho. 

En  résumé,  sur  cet  animal  non  épuisé,  dont  la  tension 
devait  être  assez  élevée,  nous  voyons  6"  d'air  traverser  un 
membre  inférieur  en  6  minutes  dans  les  conditions  normales, 
en  i  minutes  après  la  section  du  sciatique,  et  sa  paralysie,  au 
contraire  en  11  minutes  pendanU'excitation  du  nerf  par  un 
courant  assez  faible;  la  même  section  a  fait  tomber  la  durée 
du  passage  de  16"  de  15  à  6  minutes. 

Ajoutons  qu'après  la  paralysie  du  réseau  vaaculaire,  les 
bulles  gazeuses  l'ont  traversé  sans  produire  à  aucun  moment 
cet  arrêt  momentané  mais  complet  de  la  circulation,  si  mar- 
qué dans  toutes  les  expériences  ;  enfin,  tandis  qu'une  partis 
des  16"  injectés  dans  les  conditions  normales  ont  reflué  dans 
l'artère  du  côté  opposé,  après  la  section  du  sciatique  tout  l'air 
est  resté  du  côté  où  a  été  faite  l'iiijection. 

Nous  avons  répété  plusieurs  fois  ces  expériences  intéres- 
santes. 

Sur  un  autre  chien  non  curarisé,  où  le  passage  de  10" 
d'air  avait  duré  8  minutes  avec  un  arrêt  primitif,  complet  pen- 
dant 3  à  4  minutes,  la  même  quantité,  après  la  section  du 
sciatique,  traversa  ce  membre  en  5  minutes,  en  produisant 
vers  le  début  un  simple  ralentissement  momentané  des  bulles 
veineuses.  Sur  ce  même  animal  on  aélectriséle  sciatique,  ou 
mieux  directement  les  muscles  du  membre  ;  puis,  on  a  injecté 
10"  d'air  ;  pendant  les  deux  premières  minutes  on  a  vu  quel- 
ques bulles  traverser  la  veine  lentement,  puis  tout  s'est 
arrêté  et  on  a  constaté  ensuite  l'existence  d'un  caillot  dans 
l'artère.  La  production  de  ce  caillot  artériel  avait  peut-être 
été  favorisée  par  un  arrêt  du  sang  trop  complet. 

Dans  une  autre  expérience,  20"  poussés  vers  l'artère  cru- 
rale droite,  dans  les  conditions  normales,  sont  passés  surtout 
dans  le  membre  droit,  mais  un  peu  aussi  à  gauche  ;  la 
mousse  arrivée  presque  aussitôt  dans  la  veine  droite,  y  est 
restée  immobile  complètement  pendant  !)  minutes,  et  durant 
celte  période  des  bulles  nombreuses  circulaient  en  tourbil- 
lonnant du  côté  gauche.  Le  passage  des  bulles  du  côté  droit 
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peu  rapide  a  duré  1res -longtemps  quoique  aa  lin  n'ait  pas  été 
exactement  constatée. 

Alors  on  a  coupé  le  sciatjque,  et  plusieurs  minutes  après, 
on  a  injecté  encore  20".  Aucune  des  bulles  poussées  par  cette 
injection  n'a  reflue  du  calé  gauche  ;  et  la  mousse  de  la  veine 
droite,  au  lieu  de  rester  pendant  0  minutes  immobile,  a  élé 
d'emblée  agitée  d'une  sorte  de  remous,  de  Lourbillon,  due 
probablement  à  un  courant  collatéral  et  à  l'action  de  In  re^- 
piration  combinée. 

Si  les  résultats  de  ces  dernières  expériences,  quoique  con- 
cordant avec  ceux  de  l'expérience  XV,  sont  moins  précis,  il 
n'en  est  pas  de  même  des  suivants  : 

Exf.  XVI.  —  Août  18-n. 

4  h.  40,  10'°  air  injecté  brusquement  vers  l'artère  crurolo  droite. 
4  h.  Ai,  bulles  de  la  veine  di'oile  immobiles,  v«i»e  gouclio  rapides. 
4  b.  44,  Un  des  bulles  du  cdio  gaucbe;  les  droites  commcuceat  à  so 
mouvoir,  puis  circulent  rapidement.  4  h.  49,  lin  des  bulles  ù  droilc,  le 
passage  a  dono  duré  9  minutes. 

On  sectionne  le  sciatique. 

5  h.  4.  ItK"  injectés  brusquement.  iDimédiatemeul  la  veine  droite 
contient  de  grosses  bulles.  CsB  bulles  restent  statioonaires  peudaat 
1  minute,  puis  deviennent  très-rapides  et  cessent  A  5  b.  8,  soit 
4  minutes  après  l'injectiou.  A  aucun  moment  il  n'y  a  eu  de  bulles  vi- 
sibles dnns  la  veine  gnuclic. 

En  résumé,  quoique  de  nombreuses  causes  d'erreurs,  for- 
mation decaillots,  reflux  de  l'air  vers  la  moelle  et  troubles 
vaso-moteurs  consécutils,  etc.,  viennent  souvent  compliquer 
ces  injections,  surtout  si  on  les  répète  plusieurs  fois  et  avec 
d'assez  grandes  quantités  d'air,  nous  avons  vu  dans  toutes  les 
expériences  ci-dessus  In  section  du  sciatique  produire  des 
effets  identiques  :  le  passage  de  l'air  à  travers  les  capillaires 
a  été  accéléré,  et  on  a  constaté  une  diminution  ou  suppression 
de  l'arrêt  complet,  quoique  momentané,  de  la  circulation, 
produit  par  cet  oir  dans  les  conditions  d'inaervatioti  normale. 
Nouscroyonsdonc  pouvoir  en  conclure  que:  sur  un  animal 
dont  la  tension  artérielle  reste  à  peu  prés  fixe, /a()ar.'j/ysje 
(l'an  réseau  vaseulim-e  limite,  ou  mieux!»  section  du  nevC 
vaso-moteur  corresponànnt,  aura  pour  conséqueuce  de 
rendre  plus  rapide  dans  ce  réseau  la  circulation  du  sang 
spumeux. 
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2.  —  Mais  par  quel  mécanisme  cette  section  du  sciatique  fa- 
cilite-t-elle  le  passage  de  l'air  à  travers  les  capillaires  du 
membre.  Nous  avions  supposé  qu'il  y  avait  une  diminulion 
de  la  résistance  opposée  par  le  réseau  ;  et  poui>  vérifier  cette 
hypothèse  nous  avons  donc,  dans  d'autres  expériences,  mesuré 
celle  résistance,  avant  et  après  la  section  du  sciaiique,  d'a- 
près le  procédé  déjà  exposé.  Or,  voici  les  résultats  obtenus. 

Dans  l'expérience  XI.  où  une  pression  do  7""'  de  mercure 
avait  suffi  à  faire  passer  de  l'air  de  l'artère  dans  la  veine 
crurale,  après  la  section  du  sciatique,  nous  essayâmes  succes- 
sivement des  pressions  égales  à  5,  à  7,  à  9""  sans  qu'aucune 
bulle  ne  se  mit  en  mouvement  dans  la  veine;  et  une  pression 
de  10"*  fut  nécessaire  pour  rétablir  le  passage  tel  qu'il  était 
auparavant. 

Après  la  section  du  nerf,  la  résistance  opposée  par  les  ca- 
pillaires de  ce  membre  inférieur  avait  donc  été  augmentée. 

Dans  une  autre  expérience,  où  ii""  de  pression  avaient 
suffi  dans  les  conditions  normales  pour  que  l'air  traversât  le 
membre,  on  sectionna  le  sciatique  et  on  attendit  environ 
8  minutes  pour  que  les  troubles  immédiats  dus  à  la  section 
puissent  disparaître ,  puis  on  ouvrit  la  canule  sous  la  même 
pression,  11"".  On  ne  produisit  aucune  circulation  ;  les  bulles 
devinrent  rapides  dans  la  veine  seulement  quand  la  pression 
eut  été  élevée  à  iA"". 

Sur  un  troisième  cliien,  chez  lequel  13'"'  de  pression 
furent  nécessaire  pour  pousser  l'air  de  l'artère  dans  la  veine 
crurale;  après  In  section  du  sciatique,  cette  même  pression, 
iZ"",  et  la  pression  mnximu  fournie  par  notre  appareil,  H™, 
furent  insuffisantes  à  déterminer  dans  la  veine  aucune  circu- 
lation. 

Enlln,  dans  une  dernière  expérience,  nous  avons  chen-hé 
à  préciser  encore  davantage  les  diverses  conditions  qui  pou- 
valent  iotluer  sur  les  résultats  précédents. 

Exp.  XVII.  —  1  noûl  1877.  Chien  vigoureux,  cursrisé. 

On  lio  l'arlèi'e  oruralo  et  on  adupte  ù  son  bout  périphérique  la  ca- 
nule k  air  sous  pressiou;  la  veiue  crurale  est  découvurle.  Alors, 
3  h.  46,  on  ouvre  la  caniile,  l'air  élant  sous  une  pression  do  h"",  aucane 
bullo  no  passe  dans  In  voine.  A  3  li.  19,  on  élèvo  la  pression  n  8"°  1/2; 
.1  h.  Dl  do  grosses  bulles  apparaissent  dans  la  veine  el  circulenl  assez 
vile. 
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On  tarate  la  eanula  et  on  attend  jusqu'à  S  h,  55  pour  voîf  si  l'in- 
tprruplion  da  la  oirculatioa  aurait  quelque  iuOusoce;  à  3  b,  55,  la 
mâme  presBion,  S"*"  1/2,  suffit  à  mcllre  en  mouvement  les  bulles  vei- 
neuses. 

A  3  b.  61!,  on  sectionne  le  seinlique,  et  immédiafement  après,  on 
rouvre  la  cannle  aoua  une  piession  de  &"■  )/î;  cette  pression  suffit 
encore  à  pousser  les  bulles  de  l'artère  dans  la  veine. 

Alors,  à  â  b.  I>9,  on  abaissa  ù  'î'''"  la  pression  de  l'air,  mais  im- 
médiatement les  bulles  s'arrôtenl  dans  la  veine  ;  il  n'y  a  doue  pas  de 
dimution  de  la  résistance. 

A  4  h.  6,  on  ouvre  la  canule  sous  la  pression  de  8""  1/3,  mais 
alors  aucune  bulle  ne  passe  plus  dans  In  veine,  ou  mieux  les  bulles 
qui  y  étaient  déjà  restent  immobiles,  On  élève  la  ppeaeion  à  H'"  et  la 
inouvement  de  ces  bulles  devient  trËs-rupide;  à  ce  moment,  à  4  h.  28, 
on  électrise  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatiqua  coupé  aveo  un 
courant  marqué  12  du  chariot  Du  Bojs-lleymond,  courant  faradique 
très-faibte,  sensible  mais  non  douloureux  à  la  mnin  ;  presque  immé- 
diatement les  bulles  veineuaes  cessent  de  circuler,  et  cet  arrêt  du  pas- 
sage de  l'air  dans  le  membre  dure  jusqu'à  4  h.  11;  à  ce  moment, 
les  bulles  veineuses  redeviennent  très-rapides,  malgré  la  continuation 
de  l'électrisation.  Alors,  4  h.  IS,  on  cesse  cette  faradisation  et  on 
ferme  te  robinet,  pour  que  l'animal  qui  a  déjà  au  cœur  ua  soufOe  liy- 
drasérlque,  ne  soit  pas  lue  par  suite  du  passage  de  l'air  dans  son  sys- 
tème veineux. 

A  4  h.  15,  on  ouvre  la  cannle,-  soua  une  prasaion  de  8'''"  1/2  au- 
cune bulle  ne  passe,  sous  une  pression  de  11"",  les  bulles  deviennent 
très-rapides  ;  alors  en  électrise  le  nerf  avec  un  oouraut  égal  à  6,  cou- 
rant très-fort  et  douloureux;  presque  immédiatement,  les  bulles  vei- 
neuses s'arrêtent,  et  cr!t  arrêt  persiste  encore  à  4  h.  30,  quand  nous 
cessons  ri-lectrisalion.  L'arrêt  dure  encore,  quand  quelques  secondes 
après,  nous  fermons  la  canule. 

A  4  h.  23,  l'air  sous  des  pressions  de  H'"'  1/3,  de  11"°,  ne  peul 
traverser  le  membre;  et  une  pression  de  13'^"'  osl  devenue  nécessaire 
pour  produire  le  passage. 

En  résumé,  dans  celle  expérience,  comme  dans  les  autres, 
la  section  du  sciatique,  sinon  immédiatement  au  moins  au 
bout  de  quelques  minutes,  a  eu  pour  conséquence  d'augraen- 
ter  considérablement  la  pression  nécessaire  à  l'air  pour  tra- 
verser le  réseau  capillaire  du  membre  ,  et  nous  sommes  donc 
autorisé,  en  présence  de  tous  ces  résultats  oonoordants,  à 
conclure  que  dans  les  conditions  normales  In  section  (Pun 
nerf  vnscuUiire  loin  do  diminuer  la  résistance  opposée  par 
le  réseau  correspondant  au  passage  de  Psir,  tendrait  plutôt 
H  l'augmenter. 
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Maintenant  comment  interpréter  les  ph^omènes  constatés 
à  cette  expérience  XVII,  après  l'électrisation  dusciatique? 

Cette  faradisation  a-t-elle  produit  un  arrêt  de  la  circulation 
des  bulles  gazeuses  en  excitant  les  nerfs  vaso-moteurs  du 
membre;  et  cet  arrêt  a-t-il  cessé  par  suite  d'un  épuisement  dû 
à  une  excitation  trop  intense:  mais  alors  comment  expliquer 
que  l'épuisement  produit  au  bout  de  3  minutes  par  un  cou- 
rant très-faible,  égal  à  IS,  ait  fait  défaut  après  4  minutes  d'un 
courant  beaucoup  plus  fort,  égal  à  6  ?  Ou  mieux  cette  excita- 
tion du  bout  périphérique  du  sciatique,  grâce  aux  fibres  ré- 
currentes si  bien  démontrées,  récemment  encore  par  Arloing 
et  Tripier,  ne  réagirait-elle  pas  d'une  façon  beaucoup  plus 
indirecte,  par  l'inlermédiaire  de  la  circulation  générale? 

Nous  ne  voulons  pas  discuter  tous  ces  points  ;  pas  plus  que 
nous  ne  voulons,  pour  interpréter  celte  influence  de  la  section 
du  sciatique  sur  l'écoulement  des  gaz,  entrer  dans  la  discus- 
sion des  effets  normaux  de  cette  section,  et  apprécier  les 
travaux  de  Gollz,  Bricon,  Oustroumoff,  CossyetVulpian,  etc. 

Il  nous  suffit  d'avoir  montré  que  :  1°  sur  un  membre  dont 
l'artère  reste  libre,  la  section  du  sciatique  rend  plus  rapide 
le  passage  des  bulles  gazeuses;  2°  sur  un  membre  dont  ï'ar-  , 
tèreestlié,  mais  qui  reste  en  rapport  avec  la  tension  vei- 
neuse, la  section  du  sciatique  parait  augmenter  la  résis- 
tance opposée  au  passage  de  l'air. 

Nous  ferons  remarquer  que  ces  résultats,  en  apparence 
contradictoires,  concordent  avec  les  expériences  si  intéres- 
santes de  Cl.  Bernard  sur  les  rapports  de  l'état  des  vaso- 
moteurs  et  de  l'ècoulemeat  du  sang  normal. 

M .  Bernard  a  vu  sur  les  animaux  dont  il  sectionnait  le  sym- 
pathique cervical  tout  le  réseau  vasculaire  correspondant  se 
dilater,  et  le  sang  le  traverser  plus  rapidement  et  en  plus 
grande  quantité;  et  il  a  vu  aussi  que  cette  plus  grande  vitesse 
du  sang  coïncidait  avec  une  augmentation  de  la  tension  dans 
les  artèresdu  côté  du  sympathique  sectionné,  ta  coronaire,  etc. 
La  pression  nécessaire  à  l'écoulement  avait  donc  aug- 
menté, en  même  temps  que  le  réseau  vasculaire  se  dilatait, 
et  que  cet  écoulement  devenait  plus  rapide. 

Or,  nos  expériences  nous  paraissent  établir  que  cette  rela- 
.  tion  entre  la  rapidité  de  la  circulation  locale  et  la  pression 
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nécessaire  est  resiée  laniéme  quand,  nu  iieti  de  sang,  ce  sont 
des  bulles  gazeuses  qui  traversent  un  réseau  capillaire. 

Nous  aurions  pu  insister  sur  bien  d'autres  conditions  où  les 
gaz  se  sont  comportés  comme  le  sang  normal  ;  nous  avons 
vu  que  les  bulles  cessaient  de  circuler  quand  la  tension  s'a- 
baissait; qtie  l'excitation  du  sciatique  les  ralentissait,  les 
arrêtait  exactement  comme  elle  arrête  {les  expériences  de 
Cl.  Bernard,  deVulpian  l'ont  montré)  l'écoulement  du  san^. 
Enfin,  nous  aurions  pu  conclure  que  bormis  une  plus  grande 
résistance,  une  plus  grande  difficulté  à  traverser  les  capillai- 
res, difficulté  due  probablement  à  son  élasticité,  le  sang  spu- 
meux se  comporte  dans  le  système  circulatoire  comme  le 
sang  normal;  et  ainsi,  bien  des  particularités  qu'il  nous  a 
été  facile  de  constater  sur  ces  bulles,  gazeuses  et  visibles, 
nous  aurions  pu  les  appliquer  à  l'étude  des  pbénoménes  de  la 
circulalioa  normale. 

Nous  pourrions  aussi  chercher  les  raisons  dei  différences 
si  curieuses  et  si  considérables  constatées  entre  le  passage 
des  gaz  à  travers  les  différents  organes.  Nous  avons  vu  10'^' 
d'air,  par  exemple,  traverser  l'encéphale  en  3  minutes,  un 
membre  en  8  minutes,  et  stationner  dans  la  rnte  ou  les  intes- 
tins ;  nous  avons  vu,  de  même,  la  résistance  opposée  par  les 
divers  réseaux  être,  elle  aussi,  très-vartable  avec  le  réseau; 
si  bien  que  notre  appareil  dont  le  maximum  de  pression  était 
15™,  s'il  poussait  facilement  de  l'air,  mèmeâ  7,â11,  à  travers 
les  membres  ou  l'encéphale,  n'n  pu  faire  passer  les  bulles  à 
travers  la  rate  ou  l'intestin. 

Pourquoi  les  conditions  de  passage  des  gaz  sont-elles  aussi 
variables  avec  les  organes? 

Nous  avions  songé  à  faire  intervenir  le  diamètre  ou  la  dis- 
position des  capillaires  ;  et  les  bulles  gazeuses  auraient  passé 
plus  facilemeni  là  où  les  vaisseaux  auraient  été  plus  larges. 
Or,  les  faits  contredisent  cette  hypothèse  :  puisque  c'est 
justement  dans  la  rate,  dont  les  capillaires  sont  très-larges, 
0,01  à  0,02,  que  l'air  circule  plus  lentement  alors  qu'il  tra- 
verse facilement  les  membres  et  les  capillaires,  et  les  capil- 
laires des  muscles  les  plus  Uns  de  l'économie  atteignent  à 
peine  0,07  '. 

'   Holiin,  Lir\  An  ifns.  Jniirn.  rf:i-olf  rfo  mfd..  ISTT.,  p.  Kl,  2C4. 
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Une  condilion  qui  expliquerait  mieux  la  différence  de  per- 
méabililé  des  divers  organes,  serait  fournie  par  le  rapport  du 
calibre  des  capillaires  et  du  calibre  de  l'artère  ou  des  artères 
afférentes  à  un  oi^ane  ;  si  on  suppose  une  artère  très-petite 
fournissant  à  un  réseau  très-large,  évidemment  la  circulation 
de  ce  réseau  sera  beaucoup  plus  languissante,  moins  rapide  : 
et  les  résistances  à  vaincre  relativement  plus  grandes  que 
dans  un  réseau  présentant  les  conditions  inverses;  or  ne 
serait-il  pas  facile  de  montrer  que  l'encéphale  et  l'intestin  par 
exemple  correspondent  à  ces  deux  types  opposés  ? 

Mais  rien  ne  prouve  qu'à  côté  de  ces  conditions  mécaniques 
d'autres  conditions  plus  complexes  ne  puissent  intervenir; 
que  par  exemple  les  réactions  vaso-motrices,  l'accommodation 
de  la  tension  locale,  etc.,  se  fassent  dans  lousles  organes  par 
un  mécanisme  identique. 

C'est  pourquoi,  aussi  bien  dans  les  déductions  relatives  à  la 
circulation  normale,  que  dans  celte  discussion  des  causes  pro- 
bables des  différences  de  perméabilité  des  divers  organes,  nous 
croyons  inutile  d'insister  davantage  :  el  au  lieu  de  discuter 
longuement,  sans  bases  suffisantes,  des  applications  hâtives, 
nous  allons  simplement  résumer  les  résultats  des  expériences 
contenues  dans  cette  première  partie. 

'1°  Les  bulles  gazeuses  mêlées  au  sang,  dans  les  conditions 
de  pression  et  de  circulation  normale,  rendent  sa  tirciilation 
plus  lente,  sans  constituer  de  véritables  embolies. 

2"  L'obstitclo  varie  avec  la  taille  de  l'animal,  avec  le  voliune, 
la  rapidité  de  l'injection  :  dans  nos  expériences  nous  avons 
poussé  un  volume  d'air  variant  entre  i/5  et  t/12  du  volume 
de  l'organe. 

3°  Dans  ces  limites,  fobstacle  varie  surtout  avec  l'orijaiie, 
si  bien  que  l'encéphale  est  facilement  perméable,  et  les  vis- 
cères à  peu  près  complètement  imperméables  :  aux  membres, 
les  gaz  produisent  d'abord  un  arrêt  complet  momentané,  puis 
circulent  en  plusieurs  minutes. 

'i'  La  résistance  opposée  dans  les  conditions  normales  par 
les  réseaux  capillaires  au  passage  des  gaz,  peut  être  directe- 
ment mesurée  :  toujours  assez  considérable,  égale  au  moins  à 
7""  de  mercure  pour  les  membres,  cette  résistance  est  beaucoup 
plus  grande  dans  les  viscères  peu  perméables. 
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B)  Nous  avons  répété  les  mêmes  expériences  en  faisant 
varier  l'état  de  la  circulation  générale  ob  locale. 

t.  — Dés  que  la  tension  arlérielle  s'abaisse,  len  bulles  no 
traversent  plus  ni  les  membres,  ni  l'encéphale  ;  et  cependant, 
en  mémo  temps,  la  résistance  opposée  par  chaque  réseau  dtmi> 
nue,  et  devient  minima  après  la  mort  :  mémo  alors  ,  cette 
résistance  est  notable  :  3"°  de  mercure,  pour  lea  membres,  et 
bien  pins  considérable  pour  lea  viscères. 

2.  —  La  section  du  scialiqne  rend  beaucoup  plua  rapide  le 
passage  des  bulles  gazeuses,  et  cependand  elle  parait  aug- 
menter la  résistance  opposée  par  le  réseau. 


II.  —  De  I.-i  mort  par  les  ga/.  iirli':riels. 

Après  avoir  étudié  l'action  locale  des  gaz  artériels,  et  re- 
cherché les  conditions  de  leur  passage  dans  les  réseaux  vas- 
culairés  des  différents  organes ,  nous  pouvons  maintenant 
aborderavec  plus  de  facilité  la  deuxième  partie  de  la  question, 
et  chercher  par  quel  mécanisme  les  gaz  libres  intra-artériels 
peuvent  entraîner  l'arrêt  des  grandes  fonctions,  la  mort  de 
l'animal . 

Là  encore,  les  anciennes  expériences  fournissent  des  résul- 
tats en  apparence  trés-coniradictoires. 

Ainsi,  tandis  que  pour  Bichat  ',  les  gaz  poussés  par  les 
carotides,  même  en  petite  quantité,  étaient  mortels,  et  mortels 
par  le  cerveau  ;  pour  Nysten,  ces  gaz,  '  nuisibles  seulement 
quand  ils  étaient  poussés  en  très-grande  quantité,  passaient 
dans  les  veines  et  tuaient  "par  le  cœur  droit.  Magendie  ',  lui 
aussi,  adniGLlaitque  la  mort  pouvait  être  produite  seulement  par 
ui\e  assez  grande  quantité  de  gaz  carotidiens  :  mais  il  consi- 
dérait cette  mort  comme  étant  d'origine  cérébrale,  mort  spé- 
ciale avec  persistance  momentanée  des  fonctions  cardiaques 
et  respiratoires. 

Les  expériences  de  MM.   'Filiaux,   Muron   et  Laborde , 

>  Bioliat,  loc.  cit. 

>  Nyslcn.  loe.  cil. 

=  Mupciijiei  Ivc.  cit. 
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p.  Bert,  ont  coQÛrmé  la  réalité  de  ces  mécanismes  divers,  et 
foQrni  encore  de  nouveaux  faiU. 

Ainsi,  MM.  Muron  et  Laborde'  ont  distingué,  avec  raiaoni 
après  des  injeclions  d'air  par  la  carotide  et  suivant  leur  vo- 
lume, une  mort  brusque,  véritable  sîdéralion,  avec  ga^  dans 
lecteur  gauche;  une  mort  lente  précédée  de  paraplégie  ou 
d'acoidents  divers,  avec  présence  à  l'autopsie  de  foyers  de 
ramollissement  enoépbaliqae,  surtout  au  niveau  du  vermis 
et  des  circonvoluticms  occipitales. 

M.  Tiltaux  '  a  constaté  aussi  les  faits  précédents  ;  de  plus 
il  a  vu  l'air  poussé,  par  la  sous-clavière,  bout  périphérique, 
tuer  comme  s'il  était  injecté  par  la  carotide  :  il  a  pu  détermi- 
ner des  foyers  de  ramoUisement  hémorrbagique  médullaire , 
avec  paraplégie,  etc.,  ea  poussant  l'air,  soit  par  le  bout  cen- 
tral, soit  même  par  le  honi périphérique  de  l'artère  crurale.  Il 
a  vu  aussi,  comme  Nysten,  des  animaux  mourir  après  des 
injections  d'air  faites  par  une  artère,  comme  si  cet  air  avait 
été  poussé  par  une  veine. 

Enfin,  M.  P.  Bert  parait  avoir  fait  deux  classes  des 
acûdents  produits  par  les  gaz  libres  iiitra-vasculaires,  après 
décompression  :  les  uns  dus  aux  gaz  veineux  très-rapidement 
mortels  avec  buUes  accumulées  dans  les  veines  et  le  eœur 
droit  :  les  autres  dus  surtout  aux  gaz  artériels,  et  qui  seraient 
assez  variables;  <  parfois  accidents  passagers,  troubles  loco- 
moteurs qui  disparaissent  bientôt;  mais  très-souvent  para- 
plégies  survenant  au  bout  de  5  à  10  minutes,  ou  paralysies 
plus  générales;  ou  accidents  cérébraux  avec  déviation  des 
yeux,  apparence  de  fureur;  ou  encore  mort  subite,  auquel  cas 
les  vaisseaux  du  bulbe  étaient  remplis  de  gaz  ».  M.  P.  Bert 
insiste  avec  raison  sur  l'accident  le  plus  fréquent  après  ces 
décon^ressions,  la  formation  de  foyers  nécrobiotiqae  médub 
laires,  qui  peuvent  entraîner  la  Esort,  ou  seulement  des  panh* 
plégies  persistantes. 

En  résumé,  et  sans  entrer  dans  de  plus  grands  détails 
bibliographiques,  les  gax  artériels  produisent  des  accidents  qui 
sont  loin  d'être  uniformes.  Ces  accidents  sont  passagers,  ou 


I  MiiWn  el  Labofilo,  Comptes  feadas  de  l»  Soc,  <fc  biologie)  iS1\. 
■  Tillaux,  CoaipUs  rendas  de  la  3oe>  da  biologie. 
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persistants,  ou  niorlcls:la  mort  elle-même,  brusque  ou  tar- 
dive, se  produirait  par  des  mécanismes  très-divers.  Tantôt  les 
gaz  artériels  passeraient  dans  les  veines  et  tueraient  par  te 
cœur  droit  :  tantôt  ils  agiraient  sur  le  système  nerveux  central, 
déterminant  une  mort  brusque  avec  ou  sans  accidents  con- 
vulsifs,  symptômes  de  fureur,  etc.  ;  ou  entraînant  la  forma- 
tion de  foyers  nécrobiotiques ,  quelquefois  encéphaliques, 
comme  dans  les  expériences  de  ^f uron  et  Laborde,  et  plus 
souvent  médullaires.  Cette  mort  par  la  moelle  pourrait  se  pro- 
duire m£me  après  une  iigection  par  le  bout  périphérique  de 
l'artère  crurale. 

Les  expériences  exposées  plus  haut  et  celles  que  nous 
allons  rapporter  nous  permettront  d'interpréter  ces  méca- 
nismes divers  :  mais  pour  rendre  cette  interprétation  plus 
facile,  nous  allons  indiquer  tes  résultats  de  quelques  recher- 
ches accessoires. 

Sur  un  de  nos  animaux,  chez,  lequel  nous  avions  pu  pro- 
duire la  mort  en  poussant  par  la  carotide  vers  ta  jugulaire 
droite,  de  l'air  sous  une  pression  de  11"°  de  mercure,  nous 
voulûmes  après  la  mort  mesurer  comparativement  la  résis- 
tance opposée  par  le  réseau  encéphalique.  La  thorax  étant 
ouvert  et  les  parois  cardiaques  incisées,  nous  vîmes  l'air  poussé 
par  le  bout  péi-iphérique  de  ta  carotide  sous  une  pression  de 
3*"  de  mercure  revenir  en  Iwuillonnant  dans  les  cavités  car- 
diaques. Nous  crûmes  d'abord  que  cet  air  avnil  traversé  tes 
capillaires  encéphaliques,  allant  au  cœilr  droit  :  mais  le  sang 
spumeux  contenu  déjà  dans  les  jugulaires  était  resté  com- 
plètement immobile;  et  en  examinant  avec  plus  de  soin,  nous 
constatâmes  que  cet  air  poussé  par  le  bout  périphérique  de  lo 
carotide  droite,  au  lieu  de  circuler  vers  les  capillaires  et  tes 
veines,  redescendait  à  travers  les  autres  artères  de  l'hexa- 
gone vers  les  cavités  gauches. 

Cette  expérience  nous  l'avons  plusieurs  fois  répétée,  avec 
des  animaux  et  des  pressions  diverses ,  toujours  avec  les 
mêmes  résultats.  Après  la  mort,  et  tant  que  tes  artères  encé- 
phaliques restent  libres,  toujours  l'air  poussé  par  le  bout  péri- 
phérique do  l'une  de  ces  artères  a  circulé,  en  sens  inverse,  à 
travers  les  arlci'es  opposées  vers  l'aorte,  et  il  a  été  impossible 
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dans  ces  conditions  de  faire  passer  aucune  bulle  à  travers 
les  capillaires  :  ainsi,  dans  une  expérience  nous  avons  élevé 
la  pression  de  l'air  dans  la  carotide  à  14™  de  mercure;  dans 
une  autre,  nous  avons  injecté  par  la  même  artère,  10"  par  10", 
mais  rapidement,  150°°  d'air  sans  réussir  à  pousser  une  seule 
bulle  dans  la  jugulaire. 

Nous  nous  sommes  convaincus  directement,  en  incisant  les 
artères  vertébrales  et  carotide  que  l'air  poussé  par  la  carotide 
opposée  circule  bien  par  ces  artères,  au  lieu  de  traverser 
les  capillaires,  et  nous  avons  vu  par  ces  incisions  les  bulles 
sortir  rapidement  en  bouillonnant,  venant  du  bout  périphé- 
rique. Dans  une  autre  expérience,  nous  avons  supprimé  à 
l'air  cette  voie  de  retour  en  liant  en  masse  les  artères  nées 
de  la  crosse  de  l'aorte,  et  alors  il  a  sufQ  d'une  pression  du 
7""  de  mercure  pour  que  l'air  passât  rapidement  d'une  caro- 
tide dans  les  deux  jugulaires  :  et  ce  cbiffre  ne  correspondait 
pas  à  la  résistance  exacte  du  réseau  encéphalique  ;  car,  de 
[letites  artères,  ouvertes  par  l'incision  cervicale,  laissèrent 
échapper  une  petite  partie  de  l'air. 

E^  résuméi  après  la  mort,  l'air  poussé  vers  l'encéphale 
par  une  de  ses  artères  ne  traverse  pas  ses  capillaires  et  redes- 
cend par  les  artères  opposées  dans  le  système  artériel  général  : 
et  ce  phénomène  nous  parait  rendre  compte  d'autres  faits 
observés  dans  les  mêmes  conditions,  et  laissés,  croyons-nous, 
inexphqués. 

Ainsi,  M.  Cadiat'  disait  récemment  avoir  constaté  avec 
élonnement  que,  dans  des  tentatives  d'injection  du  réseau 
capillaire  encéphalique  sur  des  animaux  morts,  le  premier 
réseau  injecté  par  la  substance  colorante  poussée  à  travers 
le  bout  périphérique  d'une  carotide  avait  été  le  réseau  hépa- 
tique, et  non  le  réseau  encéphalique. 

De  même,  M.  Bochefontaine  '  a  vu  des  spores  de  lycopodes 
diluées,  poussées  par  le  bout  périphérique  d'une  carotide, 
passer  dans  le  cœur  gauche,  sans  traverser  ni  les  veines,  ni 
le  cœur  droit. 

Or,  il  nous  semble  évident  que,  dans  ces  deux  séries  d'ex- 
périences comme  dans  les  nôtres,  la  substance  injectée  par 


'  Cadiai,  CompUa  rendus  de  la  Société  de  bh/ogh,  1876,  p.  342. 

*  BDCherontaÏDS,  Comptes  rendus  de  la  Soe.  de  biologie,  IST6,  p.  379. 
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une  cnvtide  avait  trarersé  l'hexagone,  et  était  redescendue 
par  les  troncs  artériels  vers  l'aorte,  et  de  là  dans  le  cœur  et 
dans  le  foie. 

Cette  circulation  en  sens  inverse  est  facile  à  comprendre 
dans  l'âticéphale  à  cause  dea  anastomoses,  ou  mieux  du  véri- 
table tronc  circulaire  commun,  l'hexl^ne,  formé  par  ses 
diverses  branches  afférentes  ;  elle  n'est  pas  cependant  spé- 
ciale à  oet  organe. 

Nous  avons,  en  effet,  sur  un  autre  chien  mort,  adopté  la 
canule  à  air  comprimé  à  l'art  pulmonaire  ;  soit  sous  une  pres- 
sion de  3™  1/2,  soit  sous  une  pression  de  7™,  aucune  bulle 
n'est  passée  dans  les  veines  correspondantes;  mais  nous 
avons  vu  au  contraire  l'air  revenir  en  abondance  par 
l'aorte  tboracique,  qui  s'est  rempli  d'une  mousse  bouillon- 
nanta.  Il  était  évident  que  l'air  passait  de  l'artère  pulmonaire 
dans  les  anastomoses  fournies  par  les  artères  bronchiques 
et  de  là  dans  l'aorte  ;  au  lieu  de  traverser  les  capillaires. 

Nous  avons  constaté  des  faits  analogues  sur  les  artères  du 
membre  inférieur.  Sur  un  chien  trè6-4iffaibli  par  des  expé- 
riences antérieures,  nous  avons  adapté  deux  canules,  l'une 
au  bout  périphérique  de  l'artère  crurale,  l'antre  au  bout  péri- 
phérique de  l'artère  iliaqueprimitive  du  même  côté.  Nousavons 
alors  poussé  par  la  oanulecrurate  vers  le  membre,  40"  d'air  ;  cet 
air  est  revenu  en  partie  par  les  veines  correspondantes  ;  mais 
une  partie  aussi,  remontant  évidemment  par  un  réseau  anas- 
tomotique  artériel,  est  venu  aortir  en  bouillonnant  par  ta 
canule  iliaque.  Nous  avons  fait  par  k  crurale  de  nouvelles 
injections,  et  toujours  l'air  passait  partie  par  les  capillaires 
et  les  veines,  partie  par  le  réseau  artériel  anastomotique  et 
le  tronc  situé  au-dessus  du  niveau  de  l'injection. 

Dans  une  autre  expérience,  faite  sur  un  chiwi  dont  la  ten- 
sion égalait  encore  4™,  nous  avons  poussé  de  l'air  sous  pres- 
sion par  le  bout  périphérique  de  l'artère  crurale  gauche,  en 
laissant  ouvert,  au  moment  de  l'injection,  le  bout  central  de 
l'artère  crurale  du  côté  opposé.  Or,  dans  ces  conditions,  sous 
une  pression  de  3"°,  l'air  n'a  pas  circulé  ;  mais  sous  une  pres- 
sion de  7™,  nous  avons  vu  les  bulles  gaseuses  3)0usBées  par 
l'artère  crurale  gauche,  revenir  en  partie  par  la  veine  du  même 
côté;  et  aussi  en  même  temps  d'autres  bulles,  sûrement  plus 
abondantes,  sortir  en  bouillonnant  par  le  bout  central  de  l'ar- 
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t^du  çâlé  opposé.  Ce3  bulles,  poussées  par  le  bout  péri- 
phérique de  la  crurale,  avaient  donc  remonté  vers  l'artère 
iliaque  gauche  et  vers  l'aorte,  en  triomphant  de  la  tension 
artérieUe,  et  de  là  elles  rede&ceadaient  vers  l'arlére  crurale 
droite. 

U  nous  sembla  résulter  de  toutes  ces  expériences,  que  de 
l'air  poussé  dans  une  artère  peut  affectâr  une  direction,  un 
mode  de  cireulation  entièrement  différente  de  celle  du  sang 
normal.  A.  ca.u8e  de  la  réaisUiaoe  opposée  à  l'air  par  les  capil- 
laines,  âeaosede  lûSorcQ  de  propulsion,  toi^ourspeuipesurée 
et  assez  grande  ;  dans  les.  cas  d'injection  expérimentale, 
l'air  dans  le  bout  périphérique  d'une  artère  s'échappe  pu  les 
voies  latérales,  par  les  anastomoses  artérielles  ;  et  par  cb$ 
anastomoses,  il  peut,  au  moins  pour  certains  organes,  revenir 
dans  l'aorte  et  dans  la  circuJatiou  générale. 

Il  est  vrai,  dans  les  conditions  normales,  lesvoies  de  retour, 
les  anastomoses  artérielles  opposent  une  résistance  plus 
grande  puisqu'elles  sont  remplies  de  sang,  ayant  une  tension  ; 
et  il  fautqueï'air,  pour  revenir  vers  l'aorte,  pousse  en  sens  in- 
verse le  sajig  qui  afflue  vers  l'organe.  Mais  cette  résistance 
est  pmi  de  chose  par  rapport  à  la  force  de  propulsion  d'une 
injection,  même  modérée.  Ainsi,  dans  les  expériences  où  nous 
poussions  de  l'air  par  une  branche  collatérale  vers  la  crurale 
laissée  libre,  nous  avons  vu  des  quantités  d'air  relativement 
petites,  15,  20",  poussés  en  plusieurs  secondes,  remonter  vers 
l'iliaque,  passer  dans  l'iliaque  et  la  crurale  opposée.  Dans  un 
cas  même,  il  est  vrai,  sur  un  chien  peu  volumineux,  18"  d'air 
injecté  vers  la  crurale  ont  produit  des  troubles 'convulsifs, 
marqués  surtout  dans  les  membres  inférieurs;  et,  un  peu 
après,  une  évacuation  de  l'urine,  puis  des  matières  fécales, 
en  un  mot,  des  symptômes  d'excitation  anémique  médullaire. 
La  résistance  opposée  par  le  réseau  vaaculaire  du  membre  à 
cette  miniaie  quantité  de  gazavait  surïi  pour  la  repousser  jus- 
que dans  l'aorte,  et  même  assez  haut  dans  ce  tronc.  On  peut 
juger  par  jà  de  ia  force  avec  laquelle  l'aii-  retlue  soit  directe- 
ment par  le  tronc,  soit  par  les  anastomoses  artérielles,  dans 
le  cas  où  on  injecte,  plus  brusquement,  comme  l'a  fait 
M.  'filiaux,  non  pas  16,  mais  50  ou  lOU"'  do  gaz. 

Le  rôle  joué,  après  ces  injections  d'air,  par  la  résistance 
du  réseau  vasculaire  et  l'importance  de  cette  résistance  ont 
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pu  être  facilement  constaté  dans  nos  expériences  sur  l'action 
locale  des  gaz  artériels. 

Nous  avons  vu  que,  même  sur  les  animaux  morts,  sans  ten- 
sion ni  résistance  veineuse,  la  pression  nécessaire  pour  pous- 
ser de  l'air  à  travers  un  membre  avait  été  au  minimum  de 
3™  1/2  et  dans  d'autres  cas  de  6™  de  mercure  :  et  dans  les 
mêmes  conditions  des  pressions  encore  plus  élevées,  7  et  11™, 
ont  seules  pu  faire  passer  les  bulles  à  travers  la  rate  et  les 
intestins.  Les  réseaux  vasculaires  périphériques,  isolés  après 
la  mort,  offrent  donc  par  eux-mêmes  une  résistance  consi- 
dérable à  l'air. 

Nous  avons  vu  aussi  un  autre  fait  intéressant  :  sur3  chiens, 
15, 18,  §0"  de  gaz  ii^ectésvers  une  crurale,  étaient  passés  en 
partie  dans  l'artère  opposée  ;  nous  avons  ensuite  sectionné  le 
sciatique  et  alors  les  mêmes  quantités  de  gaz  sont  passés  en 
entier  dans  le  membre  du  même  côté  de  l'injection,  sans 
qu'aucune  bulle  refluât  dans  le  membre  opposé. 

Nous  n'insisterons  pas  davantage,  les  faits  précédents  nous 
paraissant  suaire  pour  établir  le  mécanisme  par  lequel  de  l'air 
poussé  assez  rapidement,  c'est-à-dire  avec  force,  vers  l'encé- 
phale, un  membre,  ou  même  vers  le  poumon  et  poussé  par 
une  canule  adaptée  au  bout  périphérique  de  l'artère  de  ces 
organes,  pourra  refluer  facilement  par  les  anastomoses  arté- 
rielles vers  l'aorte.  Une  fois  dans  l'aorte,  quoique  poussé 
primitivement  vers  un  organe  périphérique,  cet  air  se  com- 
portera, les  expériences  de  Tillaux  et  celles  que  nous  allons 
exposer  le  prouvent,  comme  s'il  avait  été  primitivement  aor- 
tique,  et  il- produira  tous  les  symptômes  des  gazintra-artc- 
riels  généralisés.  Ce  sont  ces  symptômes  qu'il  nous  faut 
maintenant  étudier. 

IL — Les  troubles  produits  par  les  gaz  intra-artériels  géné- 
ralisés peuvent  se  diviser  en  brusques  ou  tardifs  :  les  troubles 
tardifs  et  permanents,  mortels  ou  non,  et  les  lésions  nécrobioti- 
ques,  qui  en  sont  la  condition,  ont  été  très-bien  étudiés  par 
MM.  Muron  et  Laborde,  P.  Bert,  etc.,  aussi  nous  nous  occu- 
perons surtout  des  accidents  plus  brusques,  mortels  ou  pas- 


Pour  étudier  ces  accidents,  nous  avons  fait  plusieurs  séries 
d'expériences  :  nous  avons  opéré  tantôt  sur  des  chiens  nor- 
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maux,  et  plus  souvent  sur  des  animaux  curarisés,  et  alors  nous 
nous  sommes  servis  du  kymographe  pour  constater  l'état  de 
la  circulation.  Nous  avons  injecté  l'air  tantôt  par  l'artère  cru- 
rale, tantôt  pas  l'artère  carotide,  quelquefois  même  par  l'axil- 
laire,  la  canule  étantplacée  dans  le  bout  périphérique  ou  dans 
le  bout  central  de  ces  artères. 

Voici  résumés  les  résultats  fournis  par  les  deux  expérien- 
ces faites  sur  des  animaux  normaux  : 

Exp.  XVIII.  —  Chien,  9  kilogrammes,  un  peu  fatigué  par  uaechlora- 
lisalion  antérieure. 

A  5  h.  45. —Injection  brusque  par  le  bout  central  de  l'artère  carotide 
de  30°°  d'air  :  immâdialement  le  cœur  s'accélère,  un  peu  plus  tard  la 
respiration  devient  plus  ample;  puis  l'animal  s'agite,  se  secoue;  au 
bout  de  2  minutes  tout  paraît  rentré  dans  l'ordre  et  nous  constatons 
que  l'animal  n'est  pas  paralysé. 

Nouvelle  injection  de  70'=°  ;  accélâration  du  cœur,  puis  respi- 
ration profonde,  convulsions  toniques  générales,  durant  de  â  à  3  mi- 
nutes ;  puis  tout  cesse  lentement,  le  cceur  étant  toujours  accéléré  ;  4  à 
5  minutes  après  l'injection  ces  membres  postérieurs  étaient  paralysés, 
mais  cette  paraplégie  fut  passagère. 

Vers  6  h.  8.  —  Troisième  injection  de  10"",  nouvelles  convulsions 
toniques  moins  durables,  coeur  ralenti. 

Alors,  à  6  b,  13.  —  Quatrième  injection  de  100°°,  l'animal  a  à  peine 
un  peu  d'agitation  ;  la  cœur  s'accélère,  la  respiration,  d'aboi-d  très-accé- 
lérée,  devient  ensuite  profonde,  lente,  agonique,  et  cafln  paraît  ar- 
rêtée. 

Nous  ouvrons  la  poitrine,  l'animal  a  encore  denx  ou  trois  secousses 
respiratoires,  le  cceur  se  contracte  régulièt-ement,  énergiquemeut,  pa- 
raissant dilaté  entre  chaque  contraction  :  alors  nous  injectons  brusque- 
ment iOO°°,  3  à  4  minutes  après  l'ouverture  de  la  poitrine;  le  cœur  s'ac- 
célère pendant  quelques  secondes,  puis  reprend  sonrhythmesansaucun 
autre  trouble  ;  alors,  vers  6  h.  30,  dernière  injection  de  100"  qui  pro- 
duit une  accélération  extrême  du  cœur,  si  bien  que  les  coatraotious, 
une  minute  après,  ne  peuvent  plus  être  distinguées  et  sont  devenues 
véritablement  fibriUaîros. 

A  l'autopsie,  les  cavités  droites  du  cœur,  et  surtout  les  gauches,  con- 
tenaient de  la  mousse  sanguinolente  du  reste  en  assez  petite  quantité  ; 
et  tout  le  système  artériel  était  gorgé  d'air  spumeux. 

En  résumé,  dans  cette  expérience,  les  premières  iigections, 
quoique  volumineuses,  paraissent  n'avoir  produit  que  des 
troubles  passagers,  et  l'animal  a  enfin  succombé  au  bout  de 
35  minutes  à  des  quantités  d'air  relativement  énormes  ;  il  est 
mort  avec  un  arrêt  respiratoire  primitif,  le  cœur  continuant  à 
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fonctionner.  Dans  l'expérience  suivante,  nous  avons  dien?ehd 
à  mieux  voir  ce  que  devenait  l'air  injecté. 

Kxn.  XIX.  —  Chien, II  kilogrammes,  assez  vigoureux. 

3  h.  20.  —  Injection  par  le  bont  isenlral  de  la  carotide  de  90^  d'air, 
un  peu  d'agilalion  sans  convalsions  véritables,  poala  ralenti,  pois  tout 
parait  realrer  dans  l'ordre. 

3  h.  â5.  —  Injection  de  lO'",  l'animal  a  des  convulsions  toniques  et 
cloniques,  puis  il  urine;  un  peu  plus  tard  il  a  des  cfrorts  répétés  de  vo- 
missement; à  ce  moment  le  pouls  est  tr^s-irràffiilier,  ei  la  respiration 
lonte  et  proTonde.  I^i<  jugulaires, la  veine  crurale  contiennent  des  bulles 
d'air  nombreuses  et  rapides,  qui  manquent  dans  les  veines  tfiéeenié- 
riques. 

3  h.  32.—  La  respiration  est  devenue  régulière,  le  pouls  un  peu  ra- 
lenti; alors  nous  injectons  70^"  d'air;  presque  immédialemenl  des  bulles 
apparaissent  dans  les  jugulaires  et  les  traversent  assez  rapidement! 
la  veine  crurale  contient  aussi  des  bulles,  mais  qui  sont  immobiles. 

3  h.  34.  —  Les  bulles  sont  mobiles  et  è  peu  près  également  rapides 
dans  les  veines  jugulaires  et  crurales.  Quelques  veines  mésentériques 
elles-mêmes  contiennent  des  bullesde  gaz,  mais  beaucoup  moins  nom- 
breuses et  surtout  moins  rapides  que  dans  les  veines  précédentes. 

3  h.  S6.  —  Plue  de  bulles  jugiitnires  nettes,  bulles  toujours  visibles 
dans  les  veines  crurales  et  mésentériques;  on  entend  au  ciear Un  sontlle 
hydroaérique  peu  marqué,  le  pouls  est  toujours  fort  et  ample,  la  respi- 
ration un  peu  ralentie. 

Alers,  à  3  h.  41. —  Injection  100"i  pas  de  convulsions. 

3  h.  42.  —  Des  bulles  traversent  la  jugulaire,  la  veine  crurale,  mais 
moins  rapidement  que  ptécédemmeut,  surtout  dans  la  crurale. 

3  h.  4L  —Nous  constatons  qu'il  y  a  au  cœur  dont  les  battements 
sont  ralentis,  un  sourile  hydroaérique  intense  et  que  les  pUlsalions 
de  l'artère  crurale  sont  considérablement  alTaiblies.  A  ce  moment 
aussi  les  bulles  dans  les  vdnes  sont  presque  immobiles. 

3  h.  45. —  Les  mouvements  respiratoires  s'arrdlenletun  peu  après 
les  contractions  du  cœur. 

A  l'autopsie,  les  cavités  droites,  légèrement  distendues,  seules  cou  - 
tenaient  de  l'air  mêlé  à  une  assez  grande  quantité  de  sang. 

Dans  celte  expérience  comme  dans  la  précédente,  et  malgré 
des  différences  dans  la  forme  des  troubles  cardiaques,  etc., 
l'animal  a  paru  se  remettre  des  premières  injections  cepeadant 
assez  considérables;  et  lorsqu'il  est  mort,  lardivemeht,  la  res- 
piration s'est  encore  arrêtée  avant  les  mouvements  cardiaques. 

Pour  recotinailre  le  mécanisme,  la  cause  de  cet  arrêt  res- 
piratoire, puis  cardiaque,  précédé  de  convulsions,  etc.,  dods 
avons,  sur  des  animaux  cararisés,  recherdié  d'une  façon  plus 
précise,  à  l'aide  du  kymographe,  ce  que  devenait,  après  ces 
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injections,  l'état  de  laoirculalion,et  nous  avons  obtenu  dans 
quelques  cas  les  résultais  suivants  : 

Exp.  XX, — Chien  cupari se  respirant  arlincielieraent.  Tension  :  tS""; 
pools  à  110  par  minute.  On  injecte  en  3S  secondes  par  le  bont  périphé- 
rique de  la  carotide,  en  trois  poussées,  34°°  d'air.  Aussilôt  après  la 
fin  do  rinjecUon,  \a  tension  s'abaisse  rapidement,  tombant  à  8°"*,  âO  se* 
coudes  api'és  la  poussée;  ù  G',  1  minute  après  ;  à  3"",  2  ininiiies  après 
la  poussée,  et  ensuilo  devenant  nulle.  1^  ligne  de  descente  de  la  ten- 
flion  est  inierrompne  seulement  par  1  grandes  oscillations  brusques; 
les  dernières  survenues  pendant  la  deuxième  minute,  alors  que  la 
tension  était  tombée  au-dessous  de  1"",  ont  plus  de  2°<°  d'amplitude; 
tontes  ces  oscillations  de  la  tension  sont  du  reste  produites  par  des 
contractions  cardiaques  très-ralouties  qui  ont  précédé  l'arrêt  complet. 

Afilop^ie.  —  Pas  d'air  dans  les  co viles  droites  du  cii^ur;  bulles  nom- 
breuses formant  une  véritable  mousse  dans  les  cavités  gauches;  bul- 
les Irès-vigibles  dans  le  sang  aorlique;  bulles  dans  las  artères  coro- 
naires formant  des  indoK  successifs. 

Dans  une  autre  expérience  très-analogue,  20"  d'air  in- 
jecté par  le  bout  central  de  la  carotide,  ont  produit,  au  bout 
de  10  secondes,  une  chute  brusque  de  la  tension  avec  arrêt 
du  cœup.  On  ne  trouva  pas  d'air  dans  les  cavités  gauches. 

Sur  un  troisième  chien,  également  curarisé  et  respirant  ar- 
tificiellement, les  deux  pneumogastriques  avaient  été  coupés: 
30"  d'air  lurent  poussés  par  le  bout  périphérique  de  la  caro- 
tide :  immédiatement  la  tension  s'éleva  de  9  à  14'''",  et  le  pouls 
se  ralentit  considérablement,  tombant  de  120  â  36;  au 
bout  de  20  secondes,  la  pouls,  la  tension  étaient  redevenus 
normaux  et  réguliers,  quand  brusquement,  1  minute  après 
l'injection,  le  cœur  eut  quelques  contractions  trés-éloignées, 
puis  s'arrêta,  et  la  tension  devint  nulle  :  on  trouva,  à  l'au- 
topsie des  bulles  très-visibles  dans  les  cavités  cardiaques 
gaucbes  et  droites. 

Dans  cette  dernière  expérience  ,  les  pneumogastriques 
étant  coupés,  l'arrêt  du  cœur,  au  lieu  d'être  immédiat,  ne  s'est 
produit  qu'une  minute  après  riujeclion  :  il  n'y  a  entre  ces 
deux  faits  aucune  relation;  car  sur  un  quatrième  animal  aux 
pneumogastriques  intacts,  l'arrêt  du  cœur  a  été  encore  plus 
tardif.  60"  d'air  avaient  été  poussés  brusquement  par  le  bout 
périphérique  de  l'artère  axillaire  ;  la  tension  s'éleva  progressi- 
vement de  12  à  15™  ;  et,  surtout  30  secondes  après,  te  pouls 
devint  trés-irrégulier  ;  1  minute  après  l'injection  la  tension 
commença  à  baisser,  et  le  cœur  devint  très-ralenti,  40  pui- 
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salions  par  minute,  puis  beaucoup  moins,  mais  le  conir  ne 
s'arrêta  complètement  que  3  à  4  minutes  après  l'injection  ; 
l'aorte  contenait  du  sang  mélè  de  gaz. 

Ces  quatre  expériences  présentent  une  terminaison  identi- 
que, Parrêi  primitif  du  cœur  entraînant  la  chute  de  la  ten- 
sion. Cet  arrêt  est  survenu  immédiatement  après  l'iQJection 
d'air,  ou  il  a  été  précédé  d'une  période  intermédiaire  pen- 
dant laquelle  le  pouls  était  ralenti,  ou  même  normal  :  mais 
dans  tous  les  cas,  il  y  a  eu,  en  même  temps,  arrêt  des  con- 
tractions cardiaques  et  de  l'ondée  aortîque,  survenant  brus- 
quement et  sans  cause  directe  appréciable. 

Les  gaz  libres  intra-artériels  peuvent  donc  tuer  en  pro- 
duisant directement  un  arrêt  cardiaque  primitif. 

Mais  quel  est  le  mécanisme  de  cet  arrêt  ? 

Nous  avons,  dans  deux  de  ces  expériences,  constaté  la  pré- 
sence de  gaz  libres  dans  les  cavités  du  cœur  gauche  ;  et 
nous  étions  d'abord  porté  à  iàire  de  cet  air,  reflué  par  l'aorte 
dans  le  cœur  gauche,  puisque  les  cavités  droites  dans  un  cas 
au  moins  étaient  intactes,  la  cause  de  la  mort;  les  bulles 
poussées  par  le  cœur  gauche  dans  les  artères  coronaires  ar- 
rêteraient la  circulation  des  parois  cardiaques,  et  le  muscle  ne 
se  nourrissant  plus  cesserait  de  se  contracter.  Cette  mort  par 
embolie  gazeuse  coronaire  aurait  été  plus  ou  moins  compara- 
ble à  la  mort  subite  observée  quelquefois  chez  l'homme  dans 
l'atérome  coronaire,  dans  la  myocardite  typhoïde  si  bien  étu- 
diée par  M.  Hayem,  et  mémo  dans  l'insuffisance  aortique. 

Malheureusement  pour  cette  explication,  dans  une  de  ces 
expériences  au  moins  nous  n'avons  pas  trouvé  de  gaz  libre 
dans  les  cavités  gauches  ou  les  artères  coronaires  ;  nous  avons 
vu  d'un  autre  côté,  à  l'expérience XVIII,  par  exemple,  que  de 
l'air  injecté  plusieurs  fois,  en  plus  grande  quantité,  vers  les 
cavités  gauchesavait  accéléré,  au  lieu  de  les  arrêter,  les  con- 
tractions cardiaques.  Enfin,  nous  savons  que  dans  d'autres 
cas,  après  l'entrée  de  l'air  dans  les  veines,  par  exemple,  la 
circulation  des  parois  cardiaques  est,  comme  la  circulation 
générale,  complètement  arrêtée;  et  cependant  les  mouvements 
du  cœur  pereistent  trois  et  quatre  minutes,  et  sont  même  d'a- 
bord accélérés. 

De  même,  M.  Vulpian  \  qui  a  fait  sur  l'action  des  diverses 

<  ValpiaD,  Leç.  sur  fembolie,  ISTG,  p.  319, 
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substances  oblitérantes  de  si  nombreuses  expériences  admet 
avec  Panum  que  les  embolies  des  artères  coronaires,  ne  pro- 
duisent jamais  un  arrêt  subit  et  complet  du  cœur  :  cet  organe, 
plus  ou  moins  troublé  par  la  privation  de  l'afflux  sanguin,  con- 
tinue à  se  contracter  un  temps  assez  variable. 

Il  nous  paraît  donc  difficile  de  faire  des  gaz  cardiaques 
gauches  et  de  l'arrêt  de  la  circulation  coronaire  la  cause  des 
accidents  signalés  plus  haut.  La  présence  de  ces  gaz  n'en 
est  pas  moins  fort  curieuse  à  plusieurs  points  de  vue  :  ainsi, 
on  admet  généralement,  croyons-nous,  que  le  cœur  gauche, 
diflerent  en  cela  du  cœur  droit,  se  vide  complètement  à  cha- 
cane  de  ses  contractions  ;  or,  dans  ces  expériences,  nous 
avons  vu  l'air  poussé  par  la  carotide  dans  les  cavités  gauches 
y  séjourner,  y  re&t6r,malgré  des  contractioas  ayant  duré  plus 
de  1/4  de  minute  et  même  dans  un  cas  plu^  de  1  minute  ; 
nous  voyons  donc  que,  dans  certaines  conditions,  au  moins 
les  cavités  gauches  peuvent-elles  aussi  se  vider  très-incom- 
plétement. 

Ne  nous  croya|;it  pas  autorisé  à  expliquer  par  un  trouble 
direct  de  la  nutrition  cardiaque,  l'arrêt  brusque  de  cet  or- 
gane, nous  avons  cherché  la  cause  de  la  mort  dans  les  or- 
ganes nerveux  centraux.  —  L'injection  d'air  vers  l'aorte  a 
pour  conséquence  une  anémie  totale  du  myélencéphale.  Or, 
quels  sont  les  effets  de  cette  anémie  ? 

L'obstruction  des  artères  encéphaliques  par  l'air  ou  par 
des  spores  de  lycopodes  produit,  nous  l'avons  prouvé  ailleurs  ' , 
un  ralentissement  trés-coDsidérable  du  cœur,  avec  augmenta- 
tion de  la  tension;  mais  ce  ralentissement  est  suivi  d'une 
accélération  et  non  d'un  arrêt  du  cœur;  et  transmis  par  les 
pneumogastriques,  il  ne  se  produit  pas  après  la  section  de 
ces  nerfs.  Le  ralentissement  ou  mieux  l'arrêt  brusque  du  cœur 
observé  dans  les  cas  de  gaz  libres  aortiques,  arrêt  cardiaque  , 
définitif,  avec  chute  de  la  tension,  arrêt  cardiaque  indépendant 
des  pneumogastriques  et  se  produisant,  nous  l'avons  vu, 
après  leur  section,  n'est  donc  pas  comparable  aux  phéno- 
mènes d'anémie  encéphalique. 

Nous  avons  cependant  observé  dans  nos  expériences  sur 
l'encéphale,  et  signalé  à  la  page  695  de  notre  mémoire,  deux 

■  Couty,  Areli.  di-  physiologie,  1S76,  p.  &^  el  suiv. 
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faits,  l'un  surtoul,  qui  nous  paraissent  entrer  dans  la  catégo- 
rie de  ceux  que  nou3  discutons  présentement.  Dans  cette  ex- 
périence, 25"  de  dilution  de  lycopode  avaient  été  injectés  par 
la  carotide  d'un  chien  de  petite  taille,  et  quelques  secondes 
après  le  cœur  s'arrêta  brusquement.  L'examen  microscopique 
des  organes  n'ayant  pas  été  fait,  nous  ne  hasardâmes  même 
pas  une  interprétation  de  ce  fait  exceptionnel.  Or,  quelque 
temps  après,  M.  Vulpian  examinais  moelle  de  ce  chien,  qui 
avait  présenté  pendant  la  vie  des  lésions  des  membres 
assez  analogues  à  celle  de  la  paralysie  infantile,  et  il  con- 
stata la  présence  de  spores  de  lycopodes  dans  toutes  les 
artères  médullaires  jusqu'à  la  région  lombaire. 

Sur  ce  chien  tout  le  myélencéphale,  et  non  pas  seulement 
l'encéphale  ou  la  moelle  cervicale,  comme  dans  d'autres  expé- 
riences, avait  donc  été  obstrué  par  le  lycopode;  et  il  se  produi- 
sit, comme  dans  nos  cas  d'anémie  myétencéphalique  par  les 
gaz  artériels,  un  arrêt  brusque  du  cœur;  ne  sommes-nous  pas 
autorisés  à  établir  une  relation  entre  ces  deux  phénomènes  : 
iinémie  totiile  du  myélencéphale,  nrrêt  brusque  plus  ou  moins 
immédiat  du  cœur? 

Nous  posons  la  question  sans  chercher  à  la  résoudre.  Nous 
ferons  toutefois  remarquer  que  cet  arrêt  brusque  du  cœur  a  élo 
aussi  observé  après  certaine  excitation  du  myélencéphale, 
chocs  sur  la  tête,  destructions  totales  et  brusques  des  organes 
nerveux  centraux  ou  seulement  de  la  moelle;  nous  ferons 
remarquer  aussi  que  cet  arrêt,  s'il  e.st  possible  après  les  ané- 
mies subites  du  myélencéphale,  manquera  certainement  aprOs 
les  anémies  progressives  comme  il  manque  après  les  des- 
tructions lentes  du  myélencéphale:  les  expériences  de  Legal- 
lois,  Flourens,  Vulpian,  etc.,  etc.,  suffisent  pour  permettre 
d'affirmer  tous  ces  points. 

Maintenant,  dans  quelles  limites  les  résultats  de  ces  expé- 
riences sur  les  gaz  artériels,  expériences  faites  chez  des  ani- 
maux curarisés  respirant  artificiellement,  sont-ils  applicables 
aux  conditions  normales  ?  ou  mieux  les  gaz  intra-artéricls 
peuvent-ils,  en  anémiant  le  myélencéphale,  produire  sur  un 
animal  non  curarisé  cette  mort  par  arrêt  brusque  du  cœur 
avec  chute  consécutive  de  la  tension  conslatée  et  ctudioo  plus 
haut.  Nous  le  croyons;  et  les  expériences  où  MM.  Muron 
et  Laborde  ont  vu  les  injections  carotidienncs  d'air  produire 
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la  mort  par  une  véritable  siâérntion,  avec  gaz  en  abondance 
dans  ïes  cavités  gauches  nous  paraissent  trés-comparables 
aux  expériences  citées  plus  haut  :  mais  nous  ne  saurions  l'af- 
firmer. 

Nous  pouvons  affirmer,  au  contraire,  que  dans  toutes  celles 
de  nos  expériences  faites  sur  des  animaux  normaux,  par 
exemple  dans  les  expériences  XVIII  et  XIX,  que  la  quantité 
d'air  artériel  injecté  ail  été  peu  ou  très-considérable,  toujours 
la  mort  s'est  produite  par  un  mécanisme  dilTérent  du  précé- 
dent, sans  arrêt  primitif,  brusque,  immédiat  des  contractions 
cardiaques.  C'est  par  l'élude  de  ce  dernier  genre  de  mort 
que  nous  terminerons  ce  travail. 

III . — Nous  avons  vu,  aux  expériences  XVIII  et  XIX,  l'iryec- 
tion  intra-artérielle  produire  d'abord  des  troubles  convulsifs, 
ensuite  des  troubles  respiratoires,  et  enfm  la  mort  survenir 
avec  arrêt  primitif  de  la  respiration,  arrêt  ultime  du  cœur. 
Dans  ces  cas  de  gaz  libres  artériels  généralisés,  la  succession 
des  trois  ordres  de  phénomènes  cérébraux  respiratoires  et 
cardiaques  a  donc  été  exactement  la  même  que  celle  consta- 
tée par  nous  après  l'entrée  de  l'air  et  les  injections  d'air  dans 
les  veines.  Nous  avons  montré  ailleurs^  qu'après  le  gaz  vei- 
neux ces  phénomènes  généraux  étaient  produits  par  un  trouble 
unique,  par  un  arrêt  primitif  de  la  circulation.  Nous  allons 
voir  qu'après  la  production  de  gaz  intro-artériels  généralisés, 
les  mêmes  accidents,  mortels  ou  non,  sont  aussi  produits  par 
l'arrêt  primitif  de  la  circulation.  Seulement  l'arrêt  du  sang 
produit  par  le  gaz  artériel  a  un  mécanisme  un  peu  différent, 
ou  du  moins  plus  complexe  que  lorsqu'il  est  déterminé  par 
des  gaz  veineux. 

Les  gaz  primitivement  veineux  arrivant  rapidement  au 
cœur  di-oit  s'y  accumulent  brusquement,  et  ils  déterminent 
une  distension  des  cavités  droites  variable  avec  le  volume 
de  gaz,  mais,  nous  l'avons  vu,  presque  d'emblée  maxima; 
aussi  les  troubles  consécutifs  â  la  distension  des  cavilés 
droites,  pouls  veineux,  asystolie  complète  ou  non,  et  arrêt 
consécutif  de  l'ondée  aortique  sont-ils  d'emblée  très-intenses 
et  cessent  ensuite  rapidement. 

•  Couly,  Ihèsc  cKùc,  p.  (U,  80,  cîo. 
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Au  contraire,  dans  les  cas  de  gaz  primitivement  artériels, 
ces  gaz  passent  bien  dans  les  veines,  comme  le  prouve  l'expé- 
rience XIX  et  les  suivantes;  mais  ils  passent  lentement,  pro- 
gressivement': les  cavités  droites  ne  sont  pas  autant  disten- 
dues, mais  elles  le  sont  plus  longtemps  ;  l'ondée  aortique 
n'est  pas  brusquement  arrêtée,  mais  elle  est  et  reste  long- 
temps très-diminuée,  et  cette  diminution  aboutit  aussi,  mais 
plus  lentement,  à  la  chute  de  la  tension  artérielle. 

En  résumé,  dans  les  deux  cas,  gaz  primitivement  artériels, 
ou  gaz  primitivement  veineux,  nous  avons  vu  se  produire 
l'accumulation  de  gaz  dans  les  cavités  droites,  l'asystolie  con- 
sécutive avec  chute  primitive  de  la  tension,  arrêt  de  la  respi- 
ration, arrêt  ultime  du  cœur  ;  seulement  dans  les  cas  de  gaz 
primitivement  artériel,  l'asystolie  étant  incomplète  et  peu  du- 
rable, le  pouls  a  été  simplement  affaibli. 

Cet  affaiblissement  de  l'ondée  aortique,  dû  au  passage  dans 
les  veines  d'une  partie  des  gaz  artériels,  et  le  ralentissement 
circulatoire  qui  en  est  la  silite  serait  à  lui  seul  insuffisant  à 
produire  les  troubles  convulsifs,  l'arrêt  respiratoire,  la  mort 
du  cerveau.  Mais  à  ce  ralentissement  d'origine  veineuse  on 
mieux  cardiaque  vient  s'ajouter,  dans  les  cas  de  gaz  intra- 
ariériels,  la  gêne,  le  ralentissement  du  sang  déjà  produit 
directement  par  la  présence  de  gaz  dans  tous  les  capillaires  : 
ce  ralentissement  circulatoire  capillaire  est  même  devenu  plus 
considérable  à  mesure  que  la  tension  s'abaissait  par  le  fait  du 
passage  d'une  première  partie  des  gaz  dans  le  cœur  gauche. 

L'arrêt  circulatoire  complet  produit  par  les  gaz  intra-arté- 
riels  est  donc  lent,  progressif;  il  est  produit  :  1"  par  le  pas- 
sage des  gaz  dans  les  veines,  leur  accumulation  dans  le  cœur 
droit  et  des  accidents  d'asystolie  consécutive,  en  tout  analo- 
gues mais  plus  lents  que  ceux  constatés  dans  nos  expérien- 
ces sur  l'entrée  de  l'air  ;  2°  par  la  présence  des  bulles  gazeu- 
ses dans  les  capillaires,  ralentissant  directement  la  circula- 
tion et  même  pouvant  agir,  nous  le  verrons,  par  un  autre  mé- 
canisme. 

Et  nous  ne  faisons  pas  de  la  théorie. 

Le  ralentissement  produit  directement  par  l'air  dans  les 
capillaires  a  été  suffisamment  constaté  et  étudié  par  la-  pre- 
mière partie  de  nos  expériences  ;  et  nous  avons  vu  aussi 
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la  nécessité  d'uae  tension  normale  pour  que  ce  ralentisse- 
.  ment  direct  ne  devienne  pas  un  arrêt  complet. 

Quant  au  passage  des  gaz  artériels  dans  les  veines  et  à 
leur  action  sur  le  cœur  droit,  il  est  déjà  suffisamment  établi 
par  les  expériences  de  Nysten,  de  M.  Tillaux,  de  P.  Bert  ;  et 
nous  avons  pn  le  reproduire  dans  des  expériences  se  rappro- 
chant encore  davantage  des  conditions  de  circulation  normale 
des  gaz  vasculaires. 

Nous  avons  vu,  à  l'expérience  XIX,  directement  l'air  arté- 
riel revenir  rapidement  par  les  veines  jugulaire,  crurale,  et 
même  mésentérique  ;  nous  allons  résumer  rapidement  les 
expériences  suivantes  : 

Nous  avons  fait,  sur  un  chien  curarisé,  6  injections  de  60" 
d'air  par  une  collatérale  vers  l'artère  crurale  laissée  libre. 
'  Les  deux  premières,  à  6  minutes  d'intervalle,  ont  élevé  la 
tension  de  H  à  16™,  puis  à  IS"",  l'élévation  persistant  encore 
une  minute  après  l'injection,  et  ont  ralenti  momentanément 
le  cœur  ;  après  la  seconde,  les  veines  crurales  contenaient  de 
l'air  en  mouvement,  il  y  avait  au  cœur  un  gargouillement,  in- 
dice de  la  présence  de  l'air  dans  les  cavités  droites,  mais  le 
pouls  ne  fut  pas  affaibli. 

Les  trois  autres  iitjections  furent  faites  8  minutes  après,  à 
une  minute  d'intervalle  ;  après  chaque  injection,  la  tension 
tombée  à  9"  s'éleva  et  le  pouls  se  ralentit,  mais  seulement 
quelques  secondes,  et  la  tension  descendit  en  définitive  au- 
dessous  de  la  normale;  à  la  fin  de  la  troisième  injection,  le 
pouls,  après  quelques  oscillations  amples  et  ralenties,  cessa 
complètement,  le  cœur  continuant  encore  à  se  contracter, 
chaque  contractioa  s'accompagnant  d'un  gargouillement  très- 
intense.  A  l'autopsie,  les  cavités  droites  contenaient  de  l'air 
en  grande  quantité,  et  il  y  en  avait  aussi  dans  les  cavités 
gauches,  ce  qu'explique  la  violence  des  dernières  injections. 
En  effet,  MM.  Vulpian,  Panum,  ont  constaté,  depuis  long- 
temps, que  des  substances  diverses  injectées  par  la  crurale 
peuvent  remonter  dans  l'aorte,  jusqu'à  la  crosse  et  aux  cavi- 
tés gauches.  Nous  voyons  du  reste  que  dans  cette  expérience 
ce  reflux  ne  s'est  produit  qu'aux  dernières  injections;  car 
évidemment  à  cause  de  leur  forme  et  de  leur  peu  d'intensilé, 
les  symptômes  observés  après  les  deux  premières  ii^ections 
sont  dus  à  des  gaz  médullaires,  sans  anémie  encéphalique. 
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Les  trwbles  obeervée  daos  uns  autre  expérience  oa.1  été 
encore  plus  caractériatiques  :  le  poujs  était  très-fréquent  à 
160,  la  tension  â  10™  ;  oous  poussons  successivement  par  le 
bout  périphérique  de  l'artère  mésentérique  trois  injections  de 
100"  ;  la  Ugne  de  tension  s'élève  légèrement  à  12°",  mais  garde 
sa  régularité;  nous  poussons  une  quab-iéme  injection,  alors 
le  pouls  cesse  brusquement  et  la  tension  tombe  à  3™,  la  ligne 
restant  complètement  régulière,  sans  ondée  aortique*  près  de 
une  minute  ;  pendant  ce  temps,  le  «œur  se  contractait  sans 
oodée,  avec  un  gargouillement  intense.  Ensuite  la  tension  se 
releva  d'abord  jusqu'à  la  normale^  puis  plus  haut;  puiji  elle 
retomba  ensuite  à  5™,  le  pouls  étant  redevenu  appréciable, 
mais  lent  et  peu  ample.  Cinq  minutes  après,  la  tension  éga- 
lait 6™,  le  pouls  était  à  80;  mais  le  gargouillemeat  cardiaque 
persistait  ;  dix  minutes  après,  pouls  très-Caible  à  60,  tension 
à  3™  ;  euiin  la  tension  tomba  complètement  et  le  cœur  unit 
par  s'arrêter  :  on  trouva  des  gaz  seulement  dans  les  cavités 
droites,  gaz  abondants  mais  mêlés  à  une  assez  grande  quan- 
tité de  sang. 

Au  lieu  de  cette  mort  lente,  due  évidemownt  au  passage 
progressif  de  l'air  contenu  dans  le  réseau  hépatique  et 
poussé  par  la  tension  artérielle  vers  le  ccaur  droit,  au  lieu 
de  cette  mort  en  tout  comparable  à  celle  de  l'animal  de  l'ex- 
périence XIX,  nous  avons  pn  produire  des  aocidrals  d'asys- 
tolie  brusque;  mais  alors  nous  avons  injecté  l'air  dans  des 
oondilions<^  évidâmment  n'ont  rim  de  eojnparable  au  pas- 
sage niximal,  et  aux  conditions  de  circulation  des  gaz  patbo- 
logiques. 

Nous  avons  poussé  l'air  par  le  bout  périphénque  de  l'ar- 
tère onuale  préalablement  liée  :  tant  que  l'injection  m&ne 
assez  brasqos  n'a  pas  dépassé  60  à  80°°,  elle  a  produit  de 
l'augmentaUoa  passagère  de  la  tensiw,  dans  un  cas  avec 
raleotiasement  marqué  du  cœur  dû  probablement  à  de  l'ané- 
mie mèdollaire,  sans  autres  pbènomàoes  vasculaires.  Les 
gaz  sont  bien  passés  «si  partie  dans  les  cavités  di'oiles, 
comme  oous  l'avons  constaté  par  l'examen  des  veines  cru* 
raies  et  par  l'auBcultation  du  cœur  où  ae  produisait  un  gar- 
gouillement; mais  ces  gaz  cardiaques  étaient  insuffisants 
pour -entraîner  des  troubles  dans  l'ondée  pulmonaire. 

Quand  l'injactioB  par  l'artère  crurale  a  été  plus  considé- 
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rable,  alors  aoua.avons  vules  gaz  passer  à  plein  canal  jtar  la 
veine  crurale,  puis  brusquement  nous  avons  vu  les  oscilla* 
Uons  du  poulB  s'arrêter,  et  la  ligne  de  tension  devenue  régu- 
lière tomber,  la  tensioa  devenant  nulle  ;  le  cœur  droit  dis- 
tendu par  les  gaz  avait  cessé  de  pousser  le  sang  vers  le 
poumon. 

Dansuncas,  l'animal  est  mort;  et  ie  cœur  s'est  arrêté  3  mi- 
nutes après  la  chute  de  la  tension  :  dans  trois  autres,  le 
pouls  complètement  supprimé  plus  de  1  minute  chez  un 
chien,  50  secondes  chez  un  autre,  a  ensuite  reparu  ;  et  alors 
la  tension  est  remontée  d'abord  à  son  niveau  normal.  Ces  tra- 
cés de  gaz  poussés  brusquement  dans  une  artère  ont  été  en- 
tièrement comparables  aux  planches  I  et  II  de  gaz  veineux, 
contenues  dans  notre  thèse;  seulement  la  suppression  de 
l'ondée  aortique  a  pu  durer  plus  longtemps,  1  minute,  sans 
rester  définitive. 

Déplus,  nous  avons oonstaté,  sur  deux  de  ces  traces,  ua 
fait  très -intéressant,  qui,  dans  nos  expériences  sur  les  gaz  vei- 
neux, n'avait  pu  être  obs»^  parce  que  le  fonctionnement  du 
kymographe  n'avait  pas  été  prolongé  assez  longtemps.  Après 
cette  chute  momentanée,  due  au  passage  de  l'air  de  l'artére 
dans  la  veine  crurale,  à  la  distension  des  cavités  droites 
et  à  l'asyslolie,  la  tension  non-seulement  est  remontée  à  son' 
aiveau  normal,  mais  ensuite,  et  sans  transition,  elle  s'est  éle- 
vée progressivement  beaucoup  plus  haut,  si  bien  que  2  mi- 
nutes après  avoir  été  oomplélement  nulle,  elle  atteignait 
dans  un  cas  24"",  sa  valeur  normale  étant  i%;  et  dans  un 
autre  cas  elle  s'élevait  de  même  de  13  à  22"°  ;  et  au  moment 
de  oette  ascension  le  pouls  très-ralenti  a  présenté  des  os- 
cillations très-amples. 

Cette  excitation  vasculo-cardiaqi»  si  intense  a,  du  reste, 
été  peu  durable,  et  dans  l'expérieiioeoû  les  phénomènes  ont 
pu  ètçe  suivis  jusqu'au  bout  :  4  minutes  -après  l'injectioa 
par  l'artère  crurale,  3  miautas  1/3  après  la  chute  complète 
de  la  t^ision,  1  minute  après  l'asoaasion  raaxima  à  S4"°,  la 
tension  et  le  pouls  étaient  revenus  à  teur  état  normal. 

A  ce  moment,  il  y  avait  encore  au  tueur  un  gargouillement 
cardiaque  très-net  qui  persista  ensuie  près  de  2  minutes. 
Cette  persistance  du  gargouillement,  4  à  6  minutes  après  la 
tin  (les  aooidâute  d'asystolie,  a  été  aussi  observée  dans  les 
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autres  expériences  ;  et  l'explication  que  nous  émettions  dans 
notre  thèse  relativement  au  mode  de  disparition  des  gaz  des 
cavités  droites,  disparition  lente,  progressive,  cette  explica- 
tion basée  alors  sur  des  faits  peu  nombreux  se  trouve  ainsi 
confirmée. 

Nous  reviendrons  plus  tard  sur  ces  phénomènes  très-inté- 
ressants, telle  cette  excitation  extrême  vasculo-cardiaque con- 
sécutive à  un  arrêt  momentané  de  l'ondée  aortique  ;  il  nous 
suffit  aujourd'hui  d'avoir  indiqué  quelques  points  relatifs  au 
mécanisme  de  la  mort  par  les  gaz  intra-artériels  el  nous 
voyons  qu'en  résumé  : 

i"  Les  gaz  artériels,  injectés  dans  l'aorte,  peuvent  passer 
dans  les  veines,  dans  les  conditions  de  circulation  normale, 
comme  nous  l'avons  constaté  dans  nos  expériences,  et  ils 
produisent  une  asystoLe  incomplète  mais  prolongée; 

2°  Les  gaz  poussés  brusquement  par  le  bout  périphérique 
d'une  artère,  traversant  rapidement  les  capillaires  vers  tes 
veines,  distendent  d'emblée  les  cavités  droites  et  produisent 
des  accidents  d'asystolie  brusque  el  complète,  en  tout  com- 
parables à  ceux  dus  aux  injections  veineuses. 

3"  Enfin  ces  gaz  artériels,  quel  que  soit  leur  mode  d'intro- 
duction, ont  paru  encore  moins  nuisibles  que  les  gaz  injectés 
'dans  les  veines,  et  il  a  fallu  en  injecter  des  quantités  consi- 
dérables pour  produire  soit  l'asystolie  lente,  soit  l'asystolie 
complète. 

Nous  disons  que  ces  gaz  ont  paru  moins  nuisibles;  et  en 
effet,  dans  toutes  ces  expériences,  nous  ne  nous  sommes  oo- 
cupés  que  des  troubles  immédiats;  et  il  est  fort  possible  que 
nos  animaux,  revenus  en  apparence  à  la  normale,  après  des 
injections  de  60,  100"  de  gaz  et  davantage,  auraient  ensuite 
succombé  à  des  troubles  consécutifs,  à  ces  lésions  nécrobio- 
tiques  si  bien  étudiées  dans  la  moelle  par  P.  Bert,  dans  le 
cerveau  par  Muron  et  Laborde. 

Nous  avons  vu  la  tension  d'un  chien  dans  l'expérience  XIV, 
tomber  de  H  à  4™,  30  minutes  après  deux  injections  de  10"^ 
d'air  faites  vers  la  cai-otide  de  cet  animal.  Nous  avons  vu 
d'un  autre  côté,  quand  on  faisait  plusieurs  injections,  soit 
vers  la  carotide,  soit  vers  la  moelle ,  la  première,  la  deuxième 
injections  déterminer  seules  des  phénomènes  cardio-vasculai- 
res,  et  même,  comme  à  l'expérience  XIK,  des  phénomènes 
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convulsifa;  et  les  orçanes  nerveux  paraître  ensuite  paralysés 
au  moment  des  injections  suivantes.  Ne  doit-on  pas  conclure 
de  là  que  si  les  gaz  paraissent  traverser  l'encéphale  facile- 
ment en  passant  dans  les  jugulaires,  ces  gaz  laissent  cepen- 
dant après  eux  un  trouble  considérable  de  la  nutrition  et  des 
fonctions  de  ces  organes,  nouvelle  cause  de  mort  à  ajouter  à 
celles  indiquées  déjà.  Ce  trouble  est-il  dû  au  ralentissement 
circulatoire  produit  pendant  plusieurs  minutes  dans  ces  or- 
ganes par  la  présence  des  gaz?  est-il  dû  à  ce  qu'une  partie 
des  bulles,  réfugiées  dans  des  capillaires  des  réseaux  moins 
accessibles,  n'est  pas  revenue  dans  les  jugulaires?  Nous  ne 
voulons  pas  le  rechercher. 

Ayant  montré  que  l'air  et  les  gaz  traversent  l'encéphale 
plus  facilement  que  les  autres  organes,  membres  ou  vis- 
cères, nous  pourrions  aussi  expliquer  par  lâ  que  cet  oi^ne 
puisse  rester  relativement  indemne  dans  les  cas  de  gaz  arté- 
riels généralisés  et  que  les  troubles  nécrobiotiques,  après  la 
décompression  par  exemple,  se  produisant  uniquement  dans 
la  moelle,  n'atteignent  pas  l'encéphale.  Mais  nos  expériences 
n'ayant  pas  porté  spécialement  sur  ces  points,  nous  ne  voulons 
pas  aborder  de  discussions  inutiles,  et  nous  terminerons  en 
déduisant  de  nos  recherches  les  conclusions  suivantes  : 


CONCLUSIONS. 


Les  bulles  gazeuses  artérielles  peuvent  traverser  les  réseaux 
capillaires,  et  passer  dans  les  veines. 

Ces  bulles  créent  un  obstacle  à  la  circulation  :  en  effet  leur 
passage  est  toujours  assez  durable  ;  elles  produisent  un  ralen- 
tissement ou  un  arrêt  du  sang  plus  ou  moins  momentané  ;  et  la 
résistance  opposée  par  chaque  réseau  au  passage  de  l'air  a 
toujours  égalé  plusieurs  centimètres  de  mercure. 

Pour  le  même  organe  cet  obstacle  varie  avec  la  quantité  de 
gaz. 

Il  varie  avec  l'état  de  la  tension  artérielle. 

11  varie  avec  l'état  des  vaso-moteurs  périphériques. 

Cet  obstacle  varie  surtout  avec  le  réseau  vasculaire  oh  l'or- 
gane considéré  :  l'encéphale  et  les  membres  étant  très-per- 
méables aux  gaz,  contrairement  à  la  raie  et  aux  intestin?. 
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L'air  poussé  par  le  bout  périphérique  d'une  artère  carotide, 
pulmonaire,  crurale,  peut,  sans  traverser  les  capillaires,  reve- 
nir par  les  anastomoses  erlérielles  dans  l'aorte. 

Les  gaz  artériels  généralisés  sur  quelques  animaux  curari- 
sés  ont  produit  un  arrêt  brusque  du  cCBur;  arrêt  primitif  dû 
probablement  à  l'anémie  du  myélencéphaie,  entraînant  consé- 
cutivement la  chute  de  la  tension  et  l'arrêt  de  la  circolatioa. 

Le  plus  souvent  les  gaz  artériels  (mt  causé  la  mort  en  arrê- 
tant primitivement  la  circulation,  cet  airét  circulatoire  pro- 
duisant successivement  la  mort  du  cerveau,  l'arrêt  respirft- 
t(»re,  enfin  l'arrêt  du  cœur.  Cet  arrêt  de  la  circulation  est  lui- 
même  produit  :  i°par  le  passage  progressif  dans  les  veines  et 
l'accumulation  dans  le  cœur  droit  d'une  partie  de  l'air  injecté 
dans  les  artères  ;  2°  par  le  ralentissement  déterminé  direc- 
tement dans  les  capillaires  par  la  présence  de  l'air  ;  3°  par 
la  paralysie  vasculaire  consécutive  à  l'anémie  prolongée  du 
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ÉTUDE  CKITIQUE  ET  EXPÉRIMENTALE  SUR  L'ANTAGONISME 
ENTRE  lA  STRYCHNINE  ET  L'ALCOOL, 

par  M.  le  docteur  Carlo  STACCMINI  (de  Florence). 


TrSTail    du    laboratoire    de    M.    Vulpiin. 


Les  propriétés  anesthésiques  de  l'alcool  n'ont  été  que  rare- 
ment mises  à  profit,  et  dans  la  grande  quantité  de  travaux 
qui  ont  été  publiés  sur  l'emploi  de  cette  substance  comme 
Qiédicamenl ,  on  ne  trouve  pas  d'autres  indications  que 
ceUas  qui  concernent  la  production  de  radynamie  et  de  la 
prostration  des  forces  du  malade.  Cependant  il  n'est  pas 
impossible  de  rencontrer  des  cas  où  l'ivresse  alcoolique,  dé- 
terminée soit  fortuitement.soitvolontairementparlemédecin 
dans  le  traitement  de  certaines  affections,  a  produit  des  effets 
salutaires. 

Ces  efTets,  signalés  dans  quelques  cas,  rares  il  est  vrai, 
d'empoisonnement  par  la  strychnine  survenus  pendant  l'i- 
vresse alcoolique,  auraient  pu  appeler  plus  tôt  l'attention  des 
praticiens  et  des  expérimentateurs,  et  les  inviter  à  rechercher 
l'influence  que  l'alcool  peut  exerce  sur  les  accidents  causés 
parla  strychnine. 

Mais  ces  quelques  cas  sont  restés  isolés,  et  c'est  à  peine  si 
pendant  longtemps  on  en  a  fait  mention.  Ainsi,  tandis  qu'une 
foule  d'expériences  ont  été  faites  pour  cherclier  dans  l'opium, 
l'extrait  de  la  fève  deCalabar,  l'iode,  le  chlore,  et  en  der- 
nier lieu  le  chloral,  un  remède  contre  les  empoisonnements 
strychniques,  personne,  excepté  M.  Dubois  et  M.  Amagat, 
n'a  pensé  à  recourir  à  l'expérimentation  pour  étudier  l'action 
de  l'alcool  dans  les  cas  d'empoisonnement  par  cette  sub- 
stance. 
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Anlagonlame  enlrc  l'alcool   el  la  slryebntne  cbei  l'homme, 
danii  les  cas  d'cHipolsannemenl  par  i'nne  o«  Tanlrc  de  ««h 

Avant  d'exposer  les  résultats  de  mes  recherches  expéri- 
mentales, je  rappellerai  diverses  obser\'a(ions  dans  lesquelles 
l'alcool  s'est  trouvé  en  présence  de  la  strychnine ,  soit  que 
l'individu  fût  dans  l'état  d'ivresse  au  moment  de  l'empoi- 
sonnement strychnique,  soit  que  l'alcool  lui  ait  été  admi- 
nistré par  le  médecin  après  l'intoxication  au  moyen  de  la 
"strychnine. 

Le  cas  suivant,  appartenant  à  M.  Morin,  médecin  à  l'hôpital 
'  de  Trévise,  présente  beaucoup  d'intérêt  au  point  de  vue  de 
notre  étude. 

Ous.  I.  —  Une  fomme  Agée(te4£  ans  ',  de  petite  tailla,  de  conslilulioii 
lymphatico-Banguine,  entre  à  l'hi^pitai  pour  être  traitée  d'une  hi^mi- 
plégie  <lu  côté  droit.  Dane  sa  première  jeunesse,  elle  avait  souvent  été 
obligée  de  se  faire  saigner  et  de  prendre  des  remèdes  antîphlogistiques, 
pour  combattre  des  angéites  répétées,  occasionnées  par  l'abus  de 
la  boisson  alcoolique 

Au  bout  de  quelque  temps,  noua  l'avons  mise  à  l'usage  de  la  strych- 
nine. Comme  elle  noua  avait  semblé  offrir  de  la  tolérance,  nous  avons 
commencé  par  la  dose  de  â  centigrammes;  le  4*  jour  nous  avons  cm 
devoir  doubler  la  dose,  5  centigrammes  de  strychnine  ont  donc  été 
réduits  en  C  pilules,  à  prendro  de  3  heures  en  2  heures.  Une  heure 
après  ringeslioQ  de  la  4*  pilule,  la  femme  a  éprouvé  du  malaise, 
puis  [oui  son  corps  a  commeucé  à  trembler  légèrement,  ses  membres 
se  raidirent  comme  dans  le  tétanos,  et  le  corps  entier  ne  portait  que 
sur  deux  points,  sur  l'occiput  el  sur  les  talons.  I.cs  articulations  des 
membres- étaient  tout  à  tait  inflexibles  ;  la  surface  du  corps  éiait  pflle  el 
bleue,  froide,  pouls  imperceptible,  battements  du  ciuur  »  peine  sen- 
sibles. Tout  le  système  mueculaii'e  était  extrêmement  contracté,  pau- 
pières largement  ouvertes,  a-il  fixe,  mouvements  désordonnés  des 
muscles  do  la  face,  rire  sardonique,  parole  impossible,  respiration 
courte,  rare,  difficile,  sueur  froide,  intelligence  saine.  Les  confrères 
de  l'hôpital  ayant  été  consultés,  on  s'est  accordé  à  attribuer  ces  phé- 
nomènes à  ua  empoiaonnem'ent  par  la  strychnine. 

I,e  mal  était  d'ailleurs  évident,  i'hyposlhènle  strychnique  s'offrant 
dans  son  plein  jour.  Nonsavons  donc  prescrit  une  médication  excîlanle. 
dLffusible;  le  remède  le  plus  sûr  et  d'action  promple  était  l'alcool,  nous 

1  Aiiiialcs  d«  thrFnpfulîqae  et  de  toxicologie,  (811. 
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avons  donc  fait  apporter  une  flole  d'alcool  à  36°,  ot  à  l'aide  d'une  sonde, 
nous  en  avons  fait  ingérer  environ  30  grammes  (1  once)  dans  l'espace 
d'une  heure  et  demie.  AuesitAt  après ,  le  visage  de  la  malade  s'est 
coloré,  les  articulations  se  sont  déraidies,  l'action  du  cœur  a  reparu, 
ainsi  que  la  chaleur  et  la  parole;  petit  à  petit,  la  malade  e'eat  remjse 
de  cet  état  alarmant,  et  est  revenue  â  pen  près  daus  les  conditions 
primitives.  J'omets  les  autres  détails  relatifs  h  cette  malade  et  n'ayant 
pas  de  rapport  avec  l'empoisonnement. 

Ua  autre  cas  rapporté  par  M.  Dutiau'  n'est  pas  moins  in- 
téressant. 

Obs.  II.  —  Une  demoiselle  de  â8  ans,  qui  prenait  depuis  un  certain 
temps  1  milligramme  à  1  milligramme  1/9  de  strychnine  par  jour  pour 
une  paralysie,  ingéra,  par  suite  d'une  erreur,  1  décigramme  de  coite 
substance  vers  7  heures  du  malin.  Au  bout  d'un  quart  d'heure,  des  acci- 
dents trés-gravea  se  manifestèrent.  On  donna  quelques  cuillerées  de 
liquides,  elles  provoquèrent  des  spasmes  et  des  contractions  du  pha- 
rynx qui  ne  tardèrent  pas  è  se  généraliser.  Environ  une  demi-heure 
après  le  début  des  accidenta,  on  pratique  une  saignée  de  600  grammes. 

A  11  heures.  —  Des  sinapismes  appliqués  sur  les  membres  augmen- 
tent les  mouvements  convulsifs;  la  face  est  moins  congestionnée, 
mais  les  convulsions  conservent  la  même  intensité. 

Jusqu'à  4  heures  du  soir,  on  ne  constate  aucun  changement. 

A  6  heures,  la  malade  est  moius  agitée,  les  mouvements  cloniques 
sont  plus  courts,  moins  nombreux;  la  durée  des  convulsions  toniques 
est  moins  langue,  110  pulsations;  application  d'eau  froide  sur  la  tête. 

A  7  heures.  —  Hyperesthéaie  moins  prononcée,  pouls  dur,  190  pul- 
sations ;  respiration  courte,  96  respirations  par  minate  :  du  reste  même 
état. 

A  10  heures  du  malin.  —  Aucune  modification.  Ne  pouvant  faire  ava- 
ler quelques  cuillerées  de  liquide,  on  prescrit  un  lavement  d'eau  chaude 
qui  est  rejeté  immédiatement. 

Lorsqu'on  veut  remuer  la  malade,  elle  eal  soulevée  d'une  seule  pièce. 
Un  lavement  d'eau  froide  est  rejeté  au  bout  d'une  demi-heure.  Son 
administration  a  provoqué  des  spasmes  du  pharynx  et  des  convulsions 
cloniques  généralisées. 

A  11  heures  1/2.  —  On  donne  un  lavement  de  bouillon  froid  qui  est 
rejeté  au  bout  de  S  heures.  La  vessie  est  vide. 

A  9  heures  de  l'après-midi,  la  face  est  congeationnée  inégalement; 
les  convulsions  conservent  leur  intensité,  mais  lea  intermittences  sont 
plus  longues  :  15  sangsues  aux  apophyses  ma&toldes. 

A  6  heures.  —  Depuis  l'application  des  sangsues,  la  malade  est  tom- 
bée dans  un  collapsus  complet. 


'  Étudo  clinique  et  méd.  Idgalo  sur  l'empoiBonnem«nt  par  la  alr^chnins, 
ma/es  d'hygiène,  a^rie  17. 
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Le  leademoiii,  à  8  heur«|s  du  matin.  ~  Coma  eomplal,  point  de  rigi- 
dît«  ui  de  oonvuJjsions.  La  malade  est  eomme  on  eadavre,  aoeslhésie 
géoÉrale. 

A  10  heures  du  matio.  —  Un  lavemtnt  de  bouilloa  froid  eet  r^eté 
inunédiatemenl. 

A  II  heurea,  le  lendemain,  mot i a.  —  On  adminielra  uit  lavement  de 
vin  rouge  qui  est  conservé,  mais  il  dâtarmine  quelques  vomi&sements 
couleur  café  au  tait,  sans  odeur.  (C'est  eo  que  la  malade  availprisavaut 
l'empoisonnement.) 

A  midi.  —  Un  second  lavement  au  vin  esl  donné  et  conservé;  il 
éveille  encore  don  contractions  du  pharynx  simulant  les  efforts  du 
vomissement. 

La  respiration  est  plus  longue  ;  on  entend  le  bruit  que  produit  l'en- 
trée de  l'air  dans  la  poitrine,  32  inspirations;  112  pulsations,  pouls 
mou  ;  face  décolorée,  mais  très-chaude.  Refroidissement  de  tout  le 
corps,  mais  sa  température  s'élève  rapidement  au  contact  d'un  corps 
chaud. 

Dans  la  journée,  le  collapaus  est  le  même.  On  continue  les  lavements 
de  bouillon  qui  ne  peuvent  ôtru  conservés  quelle  que  soit  leur  tempéra - 
turc;  on  les  atterue  avec  des  lavements  de  vin  qui  sont  au  contraire 
bien  conservés,  mais  éveillent  chaque  fois  des  efforts  de  vomissement 
qui  font  craind]-e  la  suffocation. 

A  11  heures  du  soir.  —  Môme  état  du  tube  digestif;  la  malade  a  été 
agitée  toute  la  soirée  par  les  elToits  de  vomissement. 

Le  surlendemain,  6  heures  du  matin.  —  La  nuit  a  été  calme,  anes- 
thésie  complète,  112  pulsations,  refroidissement  des  extrémités.  Un 
lavement  avec  20  centigrammes  d'assa-ftelida  est  conservé  20  minutes. 

A  8  heurea.  —  ^.a  malade  semble  vouloir  faire  quelques  mouve- 
ments; elle  porte  constamment  sa  main  à  l'épigastre  et  paraît  deman- 
der à  boire;  le  mouvement  des  lèvres  «st  presque  nui,  et  les  paupières 
sont  toujours  baissées.  Quelques  gouttes  d'eau  sucrée  sont  avalées 
avec  difficulté,  mais  sans  déterminer  de  contractions  du  pharynx, 

A  midi.  — Elle  répond  par  de  faiblm  mouvements  de  tète  aux  ques- 
tions qu'on  lui  adresse';  la  tète  est  lourde  et  brûlante;  104  pulsations, 
18  inspirations  par  miaule.  Lavement  à  l'osa-fœtida,  4  grammes. 

A  4  heures.  —  Elle  prononce  quelques  paroles  à  voix  basse,  mais 
•Ile  peut  soulever  les  paupières.  L'intelligence  est  intacte,  aucun  sou- 
venir de  ce  qui  s'est  passé  depuis  2  j|OUra,  seosibilits  cutanée  intacte. 
Un.  lavement  d'eau  froids  est  conservé  pendant  une  demi-heure. 

Les  lavements  de  vin  ont  été  continués  toutes  les  2  heures  et  con- 
servés-, ceux  de  bouillon  ont  été  constamment  rejetés. 

Le  â°  jour,  à  10  heures  du  matin.  —  La  nuit  a  été  calme,  sensibilité 
normale,  courbature  générale,  impossibilité  absolue  de  remuer  leS' 
membres  qui  sont  flasques,  l'estomac  rejette  tous  tes  liquides. 

On  contmue  l'alimentation  par  l'intestin  aveo  les  lavements  alternants 
ie  bouillon  et  d9  vIb, 

Le  4'  jour.  —  La  malade  parle  plus  distinelemeat,   mais  toujoors  i 
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voix  basse,  sencation  de  brûlure  à  l'épigastre  que  les  compresses  d'aau 
froide  apaisent;  96  pulsalions,  pouls  illiforme.  Une  cuillerée  de  bouil- 
lon froid  est  vomie.  Mêmes  lavements. 

A  portir  de  ce  mon«at,  l'état  àe  la  maladie  s'améliore  de  plus  ea 
plus,  mais  les  traces  des  ravages  exercés  par  le  poison  n'étaient  pas 
effaoées  11  mois  après  l'accident. 

Ce  qu'on  peut  objecter  dans  ce  cas,  c'est  que  le  viu  n'a  pas 
été  administré  dans  la  première  période  de  l'empoisonne- 
ment,  la  période  des  convulsions  strychniques  tétaniformes, 
et  que,  par  conséquent,  il  n'a  pu  avoir  d'action  sur  les  effets 
caractéristiques  spéciaux  que  la  strychnine  exerce  sur  le 
système  nerveux. 

Obs.  111.  —  M.  Gaillard'  rapporte  un  cas  qui  lui  a  été  communiqué 
par  le  D'  Lamare-Piquot,  de  Honflenr.  11  s'agit  d'ini  pharmacien  qui, 
après  avoir  fait  une  préparation  contenant  de  la  strychnine,  fut  pris 
d'un  tremblement  général,  de  raideur  des  membres  inréricars,  alter- 
nant avec  des  secousses  dans  les  tendons;  le  pouls  était  petll,  la  face 
pdie,  l'intelligence  nette. 

Les  phénomènes  se  calmèrent  bientôt  après  l'administra  tien  de 
sa  grammes  d'alcool,  étendu  de  deux  fois  son  vclame  d'eau  de  canelle. 
Le  malade  fut  promptemeal  rétabli;  mais  probablement,  comme  le 
pense  M.  Gaillard,  la  dose  du  poison  absorbé  n'était  pas  considérable. 

M.  Tardieu  dans  son  livre  sur  l'empoisonnement  *  rapporte 
une  observation  relative  à  une  jeune  fille  empoisonnée  par  la 
strychnine,  et  dont  je  donnerai  seulement  un  résumé. 

Obs.  IV. —  La  jeune  fille  T...,  étant  en  élal  d'ivresse,  avala  en  deux 
fois,  dans  la  nuit  du  22  au  23  avril  1870,  de  la  strychnine.  10  minutes 
environ  après  l'ingestion  de  cette  substance,  elle  fut  prise  de  convul- 
sions avec  contraction  et  coloration  pourpre  violette  de  la  face  ;  puis 
survinrent  des  vomissements  manifestement  mélangés  avec  un  liquide 
alcoolique.  Ces  symptômes  se  reproduisaient  par  crises  et  étaient  véri- 
tablemenl  caracléris tiques.  On  a  noté  des  douleurs  violentes  dans  les 
membi-es,  dnns  la  poitrine  et  à  la  gorge,  l'aspect  bleuâtre  du  visage, 
la  dilatation  des  pupilles  et  la  fixité  du  regard,  l'agitation  convulsîve 
des  narines,  un  tremblement  général  trés-violsnt  allamant  avec 
des  mouvements  convulsifs,  une  raideur  telle  des  jambes  que  l'on 
a  pu  les  comparer  à  un  morceau  de  bois.  Les  convulsions  m  sont 
prolongées  pendant  presque  toute  la  journée  du  lendemain,  sa  repro* 
duisant  au  moindre  coutact,  éclatant,  par  exemple,  lorsque  l'on  pro- 

'  L'empoisonnement  par  le  strychnine,  Aaoales  d'bygiiue,  1870. 
•  Etadfl  médho-ISgtJe  tar  ttapoiaoaa«m«al,  1875- 
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jetait  de  l'eau  fraîche  sur  le  visage,  bien  qu'il  n'y  ebt  aucune  horreur 
de  l'eau,  ou  lorsque  l'on  appliquait  simplement  la  main  sur  le  ventre. 
Bien  que  les  attaques  convnlsives  aient  été  très -ré  pétées,  il  y  a  eu 
des  moments  de  rémission  assez  marqués  pour  qu'on  ait  pu  lever  et 
habiller  la  flIleT... 

On  a  compté  au  moins  six*  ou  huit  attaques,  peut^tre  davantage. 
Mais  vers  la  fin  de  la  jburnée  un  calme  relalif  étant  survenu,  la  pros- 
tration ayant  succédé  à  la  surexcitation,  l'intelligence  commentant  ù 
s'obscurcir,  ta  fille  T.,,  succomba  au  milieu  d'une  sueur  profuse  et 
d'un  grand  accablement,  vers  1  heures  du  soir  environ,  18  heures 
après  le  moment  où  il  est  permis  de  placer  la  première  ingestion  de 
la  poudre  toxique. 

Il  est  positivement  établi  que,  dans  ce  cas,  les  accidents 
caractéristiques  de  l'empoisonnement  strychnique  se  sont 
prolongés  pendant  16  à  18  heures  après  la  première  inges- 
tion de  strychnine.  La  marche  des  phénomènes  de  l'intoxi- 
cation par  la  strychnine  est  on  général  beaucoup  plus  ra- 
pide, et  quoique  la  dose  du  poison  ait  été  considérable  dans 
ce  cas,  1  gramme  environ  de  strychnine  ayant  été  avalé,  les 
phénomènes  n'ont  pas  présenté  la  violence  ordinaire,  et  la 
mort  a  été  considérablement  retardée. 

M.  Tardieu  pense  que  le  poison  ayant  été  pris  à  l'état 
solide,  son  absorption  a  pu  être  retardée  et  que  ses  effets  ont 
été  diminués  par  l'influence  de  l'ivresse  alcoolique  dans  la- 
quelle la  jeune  fille  était  manilesiement  plongée. 

Dans  ce  cas  l'ivresse  n'a  cependant  pas  sufQ  pour  empê- 
cher la  production  des  convulsions. 

Les  trois  observations  suivantes  méritent  aussi  d'être  rap- 
pelées. 

Obs.  V. —  Un  homme  livré  conllnuellcmcnt  à  la  débauche  et  souvent 
dans  un  État  voisin  du  delirium  tremens,  preuait  de  ta  strychnine  dans 
sa  main  et  la  jetait  dans  sa  bouche  avec  autant  d'iusoucianco  que  si 
c'eût  été  du  sel  marin.  Il  recommençait  un  certain  nombre  de  fois  cet 
exercice  danu  une  demi-heure,  suivant  la  quantité  d'alcool  qu'il  avait 
absorbée,  et  le  répétait  jusqu'à  ce  qu'il  fùl  complètement  sorti  de  son 
état  d'ivretise.  Ce  résultat  était  remarquable  par  la  rapidité  avec 
laquelle  il  survenait  et  par  l'absence  de  tout  désordre  nerveux  consé- 
cutir  {Pacific  joiirnafj. 

Ofls.  VI. —  Ije  D' MoreV.  de  Gibray,  vient  de  communiquer  au  journal 
de  médecine  de  Chicago,  un  Tait  si  extraordinaire  qu'on  a  peine  ù  y 
croire. 

Il  s'agit  d'un  mangeur  de  strychnine  qui,  à  la  suite  d'une  débauche, 
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a  ingéré  âO  grammes  de  cet  agenl  loxique;  au  boul  d'une  heure,  il 
élait  parfailemenl  remis.  Toutes  les  fois  que  cet  homme  avait  recours 
à  ce  moyen,  les  efrels  de  l'alcool  se  dissipaient  dans  un  très-court  laps 
de  temps. 

Le  D'  Morey  ajoute  qu'il  a  expérimenté  les  efîeta  de  la  strychnine  et 
de  la  noix  vomique  comme  antidote  de  l'alcool,  et  qu'il  en  a  constam- 
ment retiré  de  bons  effets  '. 

Obs.  VII.  —  Un  étudiant*  en  pharmacie,  adonné  à  la  hoiason,  en  bot- 
tant  d'une  salle  de  danse  où  il  avait  beaucoup  bu  et  beaucoup  dansé,  se 
couche  et  avale  aussitôt  â  grammes  de  strychnine  en  dissolution  dans 
l'alcool  (la  strychnine  n'est  pas  très-soluble  dans  l'alcool  froid,  et  cela 
suppose  une  quantité  asses  forte  de  ce  véhicule),  (environ  un  quart 
d'heure  après,  le  D'  Thienhardt,  le  trouvant  tronquille  dans  son  lit, 
la  peau,  le  poub  et  la  respiration  à  l'état  normal,  ne  voulait  pas  croire 
à  un  empoisonnement  malgré  les  assurances  données  par  le  malade; 
cependant  il  survient  bienlAt  des  contractions  dé  tous  les  muscles  ;  la 
respiration  s'accélère,  et  il  y  a  des  convulsions  par  accès,  qui  ayant 
bientôt  cessé,  permirent  d'administrer  un  vomitif  qui  fut  sans  effet.  Au 
bout  de  quelques  minutes,  nouvel  accès  plus  fort  que  le  premier  accom- 
pagné de  fortes  secousses  de  tout  le  corps  et  d'un  opisthotonos  bien 
prononcé.  Bientôt  survinrent  un  3*  et  un  4'  accès  pendant  lesquels  le 
malade  poussa  de  véritables  hurlements,  et,  une  demi-heure  après,  il 
avait  cessé  d'exister. 

.\  l'égard  de  ces  dernières  observations,  comme  le  fait 
justement  observer  M.  Dubois,  on  ])eut  concevoir  des  doutes 
sérieux  relativement  à  l'influence  de  l'alcool  sur  les  effets  de 
la  strychnine  qui  ne  seront  levés  que  par  la  constatation  de 
nouveaux  faits  du  même  genre. 

La  strychnine  est  un  des  poisons  les  plus  violents  que  l'on 
connaisse,  et  son  action  énergique  et  persistante  aurait  dû, 
ce  me  semble,  déterminer  des  troubles  sérieux  dans  les  fonc- 
tions physiologiques  du  système  nerveux  chez  ces  individus. 
Cependant  on  n'aurait  rien  noté  de  semblable.  On  peut  admet- 
tre, pour  un  moment,  que  l'élat  d'ivresse  permet  à  l'orga- 
nisme de  supporter  des  doses  de  strychnine  plus  élevées  que 
dans  l'état  de  santé,  et  que  la  strychnine  soit  un  médicament 
contre  l'ivresse  ;  mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que,  dans  le 
cas  de  M.  Tardieu,  la  mort  est  arrivée  malgré  l'ivresse,  et  que 


1  Revue  de  Ibénpeuilque  mêdico  chirurgictie,  par  Haminoa  de  Fresnaï, 
n«19,  l"  JDillel  1B76. 
•  Ttùti  de  toxicologie  —  Galtier,  p.  Î71,  t.  II. 
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l'on  a  retrouvé  ane  énorme  quantité  de  strychnine  daos  le 
tube  digestif.  L'alcoolisme  dans  ce  cas  n'a  donc  pas  arrêté 
les  effets  de  la  strychnine,  si  ce  n'est  peut-être  pour  retarder 
la  mort. 

Inllueiire  de  l'alcool  sur  le  tvtanoa  traamalique. 

On  connaitla  similitude  qui  existe  entre  les  phénomènes  de 
l'empoisonnement  strychnique  et.  ceux  du  tétanos  Iraumatique. 
Celte  ressemblance  m'a  donné  l'idée  de  rechercher  les  cas  de 
cette  dernière  maladie  dans  lesquels  l'actioa  de  l'alcool  a  été 
expérimentée. 

J'ai  i>u  en  recueiHi'r  quelques-uns  dans  lesquels  l'alcool  a 
été  d'une  utiUté  incontestable. 

Le  suivant  est  dû  à  M.  W.  Stapleton,  de  Trowbridge\ 

Dus.  VIII.  —  Le  tétanos  s'était  développé  chez  on  jeune  homme  de 
17  ans,  consécutivement  à  une  déchirare  étendue  des  tégnmeiiis  de  Js 
face  palmaire  de  la  main. 

36  heures  venaient  do  s'écouler  dans  l'emploi  des  opiacées  et  (tes 
BOti-spasmodiques,  et  le  mal  n'avait  fait  qu'empirer.  Le  malade,  ap- 
puyé sur  la  léte  et  le  sacrum,  formait  avec  le  tronc  une  sorte  d'arche 
de  pont  soue  laquelle  un  enfant  eût  pu  passer.  Il  pouvait  à  peine  ava- 
ler des  pilules  ;  l'intelligence  toutefois,  ainsi  que  la  parole,  avaient 
conservé  leur  intégrité.  Dans  ces  circonstances  tout  peut  être  tenté, 
mais  rien  ne  rt^ussit  d'une  manière  constante. 

L'auteur  pense  qu'uoe  forte  intoxication  alcoolique  agirait  sur  le 
système  nerveux  d'une  manière  tout  à  fait  opposée  à  la  direction  vitale 
qui  produit  le  spasme  tétanique.  Cette  théorie  n'avait  aucun  fait  anté- 
rieur pour  lui  servir  de  base  ;  mais  elle  avait  quelque  chose  de  vrai- 
semblable en  elle;  et  d'ailleurs  les  alcooliques  beaucoup  pins  em- 
ployés en  Angleterre  qa'en  France,  ont,  dans  le  pperaïer  de  ces  pays, 
la  réputation  de  foire  cesser  les  soubresauts  typhoïdes. 

M.  Stapleton  Qt  prendre  en  uoe  seule  fois  au  malade  4  onces  d'un 
mélange  d'alcool  et  d'eau  à  parties  égales  ;  puis  4  onces  de  ce  liquide 
lui  furent  données  de  nouveau  un  quart  d'heure  après  la  première 
prise. 

Au  bout  de  35  minutes  1»  malade  put  pour  la  pramiàve  fois  se  cvu- 
cher  sur  le  côté,  pnis  tonba  dans  un  sommeil  profand,  mais  calme. 
Tous  les  muscles  se  rel&chèrent.  Us  battements  tumuliueu»  du  cœur 
cessèrent,  et  le  pouls  descendit  de  90  à  60.  Les  traits  reprirent  leur 
aspect  naturel  et  tout  le  corps  fut  couvert  d'une  sueur  abondante. 

\jo  malade  resta  l'7  heures  sous  cette  keureuse  influence  de  l'inloxi* 

<  AoBlyso  lo  Cotia»issaae«a  médieo-tbirargieahs,  1945. 
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cation  B'coolique  ;  en  même  temps  on  s'attachait  à  débarrasser  les  in- 
testin moyen  de  l'huile  de  croton.  On  craignit  que  l'intoxication 
alcoolique  ne  produisit  quelque  Tàcheux  ertct  sur  le  cerveau  et  on  en 
interrompit  l'usage.  Le  malade  retrouva  avec  sa  connaissance  les  Cou- 
leurs et  les  spasmes,  quoique  à  un  degré  moindre  qu'auparavant.  L'ai 
cool  Tut  encore  administré  et  pour  une  seconde  fois  tout  rentra  dans 
Perdre, 

Le  lendemain  au  soir,  le  tronc  prit  de  nouveau  la  disposition  en 
arche  de  pont;  la  respiration  redevint  précipitée. 

Le  mftlade  cependant  poùvut  réfiondre  aux  questions  et  se  mouvoir 
dans  son  lit;  tout  à  coup  les  spasmes  cloniques  reparurent  et  le  malade 
e^ir«  BUBsitftI  après  qu'ils  eurent  cessé,  selon  toute  probabilité  d'é- 
puisement. 

Ce  fait  me  semble  très-signifïc»tif  quoique  le  malade  soil 
morl.  Le  tétanos  traumatique  est  en  effet  une  maladie  presque 
toujours  mortelle.  Dans  ce  cas,  par  coiiséquent,  le  mal  n'avait 
])Bs  de  tendance  à  la  guérisoa  et  l'influence  bienfaisante  de 
l'alcool  a  pu  être  plus  facilement  démontrée  que  dans  les 
autres,  puisque,  à  denxreprises  différentes,  ^es  convuldions 
tétaniques  ont  cessé  sous  l'influence  de  l'administration  de 
l'alcool.  Peut-être  que  si  te  traitement  par  l'acool  eût  été 
employé  dès  le  début  de  l'apparition  du  tétanos^  et  continué 
plus  loDgtenips,  le  malade  eût  guéri.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  est 
certain  que  chaque  fois  que  l'alcool  a  été  administré  il  a  pro- 
duit le  relâchement  des  muscles,  et  une  diminution  de  tous 
les  accidents  tétaniques. 

Je"  rapporte  encore  un  cas  concernant  un  enfent  de'5  ans, 
qai  fut  pris  de  tétanos  au  mois  d'août,  à  la  suite  d'une  cou- 
pure au  doigt . 

Ubs.  IX.  —  Traité  sans  résultat  par  tes  moyens  ordinaires,  il  était 
désespéré,  lorsque  le  docteur  X...  tut  appelé  auprès  de  lui.  Ctlui-ci 
prescrivit  de  suite  la  potion  suivante  :  Vin  blanc  de  Saomur,  400  gram- 
mes; teinture  de  caoneUe,  15  grammes;  sirop  de  gomme, 90  grammes. 

Peadant  la  soirée  et  une  partie  de  la  nuit,  Canfaalprit  le»  deux  tiers 
de  la  potion. 

Il  en  résulta  du  délire,  des  vesissemeals,  de  la.  diarrhée,  pais  des 
sueon  et  le  somaMit;  il  ne  jpersistait  pl«a  qa'ua  pen  de  rougeetion 
cérébrale  qui  ne  tarda  pas  &  disparaître. 

Depuis  cette  époque,  un  adulte,  qui  tfe  trouvait  dans  des  circonstan- 
ces analogues.  Tut  traité  de  la  même  muùère  et  guérit  égalemmit. 
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Le  cas  suivant  appartient  à  Hutchinson  '  : 

Obs.  X.  —  Le  3  juillet  1861,  le  nommé  James  Pon'el  fut  admis  à 
l'hôpilal,  ayant  à  la  jambe  gauche,  en  arrière  des  malléoles,  tous  les 
téguments  et  les  tendons  des  muscles  (léchisseura  dénudËs,  dans  une 
étendue  de  2  pouces  1/2  environ. 

11  s'est  porté  assez  bien  pendaiitune  dizaine  de  jours,  mais  tout 

à  coup  l'approche  du  tétanos  fut  annoncée  par  le  tacîes  tétanique  et  par 
des  convulsions  de  tout  le  système  musculaire. 

J'eus  recoursaucalomel,à  l'opium  et  aux  bains  chauds  pour  enlever  le 
spasme  et  faire  dormir  le  malade,  Jepersévérai  huit  jours  dans  cette  ligne 
de  conduite,  prescrivant  les  remèdes  avec  beaucoup  de  prudence.  Les 
spasmes  devinrent  généraux,  les  mâchoires  restaient  fortement  fer- 
mées et  l'aroeigrissement  réduisit  le  jeune  homme  à  l'étal  de  squelette. 
L'alimentation  se  faisait  de  la  manière  suivante  :  on  introduisait  une 
grande  quantité  d'aliments  dans  la  bouche  en  mettant  le  manche  d'une 
brosse  à  dents  entre  les  arcades  dentaires  et  les  joues.  Des  cuillerées 
de  pain,  de  lait,  de  thé,  étaient  versées  par  cette  voie  dans  la  bouche, 
et,  chose  étrange,  la  digestion  et  les  fonctions  de  la  vessie  s'accomplis- 
saient avec  une  régulante  étonnante. 

M.  Lawde,  le  gouverneur,  qui  l'envoya  ici,  voyant  les  spasmes  se 
répéter  achaque  instant,  se  demanda  s'il  n'était  pas  possible  de  lui  don- 
ner quelque  autre  remède.  L'n  cas  analogue  au  précédent  s'était  pro- 
duit à  Stevens-IIospilal  en  1817.  Il  lui  ressemblait  particulièrement 
par  l'intensité  des  spasmes  et  le  rapide  amaigrissement,  mais  il  en 
différait  en  ce  qu'il  était  idiopathique.  Je  dis  Si  M.  Lawde  que  les  doc- 
teurs Colis  et  Wilmot,  voyant  l'iusufllsance  du  traitement  habituel, 
voulurent  tenir  le  malade  constamment  sous  l' influence  de  l'alcool.  Les 
symptômes  concordant  avec  ceux  que  l'on  observait  chez  le  jeune 
garçon,  je  fis  avaler  à  celui-ci  de  l'eau-de-vip  et  du  punch  coupés 
par  moitié  avec  de  l'eau. 

Après  avoir  absorbé  sept  ou  huit  verres  de  cette  boisson,  les  "spas- 
mes et  tous  les  symptAmea  morbides  s'amendèrent.  Pendant  trois  ou 
quatre  jours  que  je  le  visitai,  ils  ne  reparurent  plus,  et  je  fis  continuer 
la  même  boisson.  Le  traitement  opiacé  fut  entièrement  supprimé  comme 
inutile 

Je  me  rappelle  la  surprise  de  MM.  Colis  et  Wilmot,  qui  ayant  donné 
des  doses  énormes  d'opium,  n'avaient  pu  obtenir  la  cessation  des 
spasmes.  L'un  d'eux  me  disait  qu'en  employant  de  fortes  doses  d'alcool 
il  était  sûr  d'obtenir  ce  relâchement  complet  du  système  musculaire, 
mais  qu'il  avait  désespéré  de  réussir  dans  le  cas  présent.  Cependant 
l'alcool  continua  d'être  administré,  ce  qui  donna  pour  résultat  le 
rétablissement  complet  de  James  Powet. 

Le  garçon  avala  la  première  dose  avec  une  graude  difficulté,  puis  il 

(,  1810. 
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ï  prit  goût.  Je  lui  fis  prendre  rigoureusemeat   celte  boisson  durant 
deux  jours,  et  vers  la  findu  quatrième  oe  malade  était  calme. 

Les  observations  relatives  à  l'empoisonnement  strychnique 
quej'ai  rapportées  jusqu'à  présent,  prouveraient  que  l'em- 
ploi de  l'alcool  a  été  de  quelque  utilité  dans  ces  graves  condi- 
tions, puisqu'il  a  produit  presque  toujours  un  apaisement 
dans  les  manifestations  convulsives,  et  quelquefois  amené 
probablement  la  guérison  ou  éloigné  le  moment  de  la  mort, 
lorsque  le  poison  avait  été  ingéré  à  dose  fatalement  mortelle. 

À  l'égard  du  tétanos,  les  effets  auraient  été  plus  satisfai- 
sants encore,  mais  je  pense  qu'il  faudra  d'autres  observations 
pour  établir  avec  un  certain  degré  de  certitude  l'utilité  de 
l'alcool  dans  cette  maladie. 

J'ai  déjà  dit  08  qu'il  faut  penser  des  faits  concernant  des 
individus  qui  mangeaient  de  la  strychnine  pour  dissiper  leur 
ivresse.  Cependant  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  strychnine  a 
été  employée  comme  le  remède  des  différentes  formes  d'al- 
coolisme, par  Talk,  WunderlicJi  ;  et  Lulord  particulièrement 
la  considère  comme  le  plus  elTicace  des  médicaments  contre 
celle  affection. 


Es|»értences    relalives    à    l'influence    de    l'alcool     lur    les 
aceidenis  MleyehniqucH  cl  rëclproquemeal. 

Afm  de  vérifier  jusqu'à  quel  point  celle  opinion  de  Lulord 
peut  être  justifiée,  el  dans  le  but  plus  général  de  rechercher 
quelle  peut  être  l'influence  de  l'alcoolisme  aigu  dans  les  em- 
poisonnemenls  slrychniques,  et  réciproquement,  quelle  action 
peut  avoir  la  strychnine  sur  les  empoisonnements  par 
l'alcool,  j'ai  fait  un  assez  grand  nombre  d'expériences  sur 
différents  animaux,  batraciens  et  mammifères  (grenouilles, 
cohaj  es  et  chiens). 

Doses  mortelles  de  strychnine. 

J'ai  préalablement  déterminé  la  dose  de  l'une  el  de  l'autre 
substance  capable  de  produire  un  empoisonnement  mortel. 
Relativement  à  la  dose  de  strychnine  capable  de  produire 
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cet  empoisonnement  chez  la  grenouille,  les  résultats  ont  été 
très- variables,  suivant  les  différentes  saisons  et  l'état  d'amai- 
grissement de  l'animal,  de  sorte  qu'il  me  serait  difficile  d'in- 
diquer par  UQ  chiffre  précis  la  dose  à  laquelle  la  strychnine 
est  mortellement  toxique  chez  ces  batraciens.  Ces  faits  sont 
du  reste  conformes  à  ce  qui  a  été  vu  par  les  physiologistes. 
Ainsi,  M.  Vulpiaa  a  constaté  que,  clans  l'été,  il  suffisait  quel- 
quefois d'un  quarantième  de  milligramme  pour  sidérer  une 
grenouille,  sans  qu'elle  pût  manifester  de  symptômes  bien 
évidents.  Dans  mes  expériences,  les  grenouilles  en  général 
ont  pu  supporter  des  doses  de  stryt^nine  considérables  rela- 
tivement. 

Les  cobayes  ont  montré  une  certaine  résistance  à  l'action 
de  cette  substance. 

On  peut  étabhr  qu'il  faut  un  dixième  de  milligramme  de 
strychnine  par  18  grammes  de  cobaye,  pour  produire  la  mort 
de  cet  animal.  Soit  4  milligrammes  environ  pour  un  cobaye 
adulte  de  moyenne  taille. 

Voici  du  reste  quelques-unes  de  mes  expériences  sur  ce 
point  : 

Exp.  I.  —  Cobaye  mâle,  pesant  630  grammes. 

3  h.  90  minuteB  de  l'aprèa-niidi. —  On  injecte  3  milligrammes  de  sul- 
fate de  strfehnine  sons  la  peau  du  pli  de  l'aine  droite. 

3  h.  35.  —  L'aoimal  commence    à   présenter  de  la   raideur  dans  les 


3  h.  37.  —  Oti  fi'appe  fortement  sur  le  parqaet  et  l'on  détermine  une 
convulsion  tétanique  assez  Torte. 

3  h.  a.—  L'animal  excité  (pincement  desorteils)  tombe  immédiate- 
ment dane  un  accès  co'B'vulsir  strychniqne  très-intense  et  prolongé. 

3  h.  45.  —  L'excitabilité  de  l'animal  est  oonaidérablement  diminuée, 
I^  pincement  des  orteils  ne  provoque  plus  de  aecousees  convulsives. 
Une  nouvelle  injection  de  2  milligrammes  de  strychnine  est  faite  sous 
la  peau  de  l'aisselle  droite. 

3  h.  53.  —  Pas  de  convulsions  spontanées,  le  cobaye  saule  quand  on 
frappe  fortement  le  parquet  près  de  lui  ou  lorsqu'on  l'excite  directe- 
ment. 

3  h.  55.  —  On  prend  dsusia  main  l'animal,  qui  tombe  Bussitdldans 
des  convulsions  strychnîques  intenses,  prolongées,  se  succédant  ra- 
pidement les  unes  aux  autres,  qui  sout  pour  ainsi  dire  subintrantes. 

4  heures.  —  Fortes  convulsions  lé timiques  spontanées. 
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4  h. 5.—  Les  oobtoIûobs  spontanées Mnl plus  rares,  mous  farl«s. 

4  h.  10.  —  L'animal  présente  toujours  de  la  raideur  des  mvrabres 
lorsqu'on  l'es  ci  le. 

4  fa.  30.  —  L'aniaud  est  oomptàternsnt  rétaUi. 

Exr.  H.  —  Jeune  cobaye  femelle,  poids  :  960  ^raauaes. 

1  h.  14  minutes  de  l' après-midi.  —  Injection  sous  la  peau  du  pli  de 
l'aine  de  2  milligrammes  de  sulfate  de  strfcitniBe  dissous  dans  l'eau. 

1  h.  17,  —  L'animal  a  de  la  raidettr  (jana  les  membres,  il  saule  en 
marchant,  la  respiration  est  accélérée  et  saccadée. 

1  h.  18.  —  Fort  aeoèe   de  ooavnleions  striichniques. 

1  h.  20. —  L'auintal  tombe  dans  larésolulio»,  mais  presque  aussitôt 
il  est  pris  d'un  nouvel  accès  plus  Tiolent  et  plus  prolongé,  pendant 
lequel  il  meurt. 

Les  chiens  ont  été.  plus  sensibles  que  les  cobayes  à  l'action 
de  la  strychnine.  On  peut  luerl'un  deces  animaux  de  moyenne 
laille,  avec  une  injection sous-cutaaée  de3  à  o  milligrammes 
de  strychnine,  quelquefois  même  dès  le  premier  accès  con- 
vulsif. 


Exp.  m. — Chien  épagneul.  Poids  :  9  kilo  grammes.  Température  rar* 
laie  :  39M. 

S  h.  25  minutes.  —  On  injecte  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané 
3  milligrammes  de  sulfate  de  strychnine. 

2  h.  42,  —  Le  chien  commence  à  avoir  de  la  raideur  des  extrémilés. 

3  h.  45.  —  La  raideur  est  augmentée,  maie  il  n'y  a  pas  de  convul- 
sions strycliniques.  L'animal  se  montre  cependant  sensible  à  de  faibles 
excitations,  comme  un  coup  de  pied  sur  le  soi,  un  léger  froissement 
de  son  corps. 

2  h.  il.  —  Accès  strychnique  très-violent  et  Irèa-prolongè,  suivi  d'un 
autre  accès  plus  faible  et  moins  long.  L'uniroal  fait  d'iuuUles  efforts 
pour  se  lever,  lesoonlractionscenvuleives  augmentent  à  chaque  effort. 
l.a  respiration  est  devenue  très-ri'équenlo. 

3  h.- 55.  —  Les  secousses  spasmodiques  spontanées  persistent. 

3  h.  58.  —  Les  secousses  spontanées  cessent.  On  peut  provoquer  des 
eonvulsions  spasmodiques  par  l'excUalioa  produite  eu  frappant  des 
pieds  le  sol  sur  lequel  l'animal  est  couché. 

Les  pupilles  se  dilatent  énormément  boug  l'inHuence  de  l'accès 
strychnique. 

4  h.  6.  —  Le  chien  a  réussi,  apr^  f4usieur8  teatalives  inutiles,  à  se 
meUre  debout;  il  n'a  plus  d'accès  strychniifseB,  ni  de  secousses  eon- 
vulsives  spontanées.  La  raideur  des  membres  persiste  toujours. 

On  l'ethërise  poui-  une  autre  expérience  sur  la  dure-mère. 

5  h.  15.  —  Le  chien  est  remis  presque  complétemeat  de  bon  éthéri- 
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sation.   On  lui  fait  uae  injection  as  6  milligrammes  de  sulfate  do 
Blrychnine. 

5  h.  SO,  —  Il  est  pris  subitement  d'une  très<forle  convulsion  strydi- 
oique ,  et  tombe  à  terre  dans  un  état  de  raideur  généralisée,  et  la  res- 
piration est  suspendue.  Cet  état  se  prolonge  un  peu,  puis  la  raideur 

5  h.  33.  —  Autre  accès  slrychniqae  très-violent  et  plus  prolongé  que 
le  premier.  Après  cet  accès  la  respiration  est  très-difficile  et  abdomi- 

5  h.  30.  —  Nouvel  accès  siryctmique  très-intense  et  persistant  qui 
anèle  la  respiration  et  les  battements  du  cceur.  On  pratique  la  respi- 
ration artificielle  pendant  5  minutes. 

5  h.  45.  —  La  respiration  spontanée  et  les  battements  du  cœur  se 
sont  rétablis. 

5  h.  48.  —  Ln  plus  petite  excitation  de  l'animal  déteimlne  des  se- 
cousses strychniques  suivies  d'une  convulsioA  spasmodique  forte  et 
prolongée.  La  respiration  recommence  eponlanément. 

6  heures.  -~  Autre  accès  convulsif  avec  arrêt  complet  de  la  respira- 
tion et  des  battements  du  coeur.  La  respiration  artificielle  fait  revenir 
l'une  et  les  autres.  Le  refroidissement  e?t  considérable-,  on  tient 
l'animal  enveloppé  dans  des  couvertures. 

I.e  lendemain  il  est  trouvé  mort. 

Dans  cette  expérience  l'animal  n'a  pas  été  lue  du  premier 
coup  par  6  milligrammes  de  sulfate  de  strychnine,  probable- 
ment à  cause  de  l'accoutumance  à  la  strychnine  résultant 
de  la  dose  de  cet  agent  qu'il  avait  prise  précédemment,  et 
peut-être  aussi  par  suite  d'une  influence  de  l'éthérisation. 

Doses  (Talcool  nécessaires  pour  produire  l'anesthésie 
ou  la  mort. 

Relativement  à  la  dose  d'alcool  nécessaire  à  la  production 
de  l'anesthésie  alcoolique  chez  les  différents  animaux,  j'ai 
aussi  trouvé  des  résultats  variés. 

a). —  Chez  les  grenouilles  il  a  fallu  employer  en  été  un  peu 
plus  d'un  1,2  cent,  cube  d'un  mélange  d'une  jiartie  d'alcool 
à  90",  et  une  partie  d'eau  ;  tandis  qu'en  hiver,  la  dose  a  dû 
être' plus  élevée  notablement. 

Exp.  IV.  6  août.  ^  Mélange  d'alcool  àOO»  et  d'eau  distillée  dans  les 
proportions  de  i  cent,  cube  d'alcool  et  1  cent,  cube  d'eau, 

(.irenouille  verte. 

3  h.  35  minutes.  —  Sous  ta  peau  de  la  palts  postérieure  gauche,  vers 
le  pied,  on  injecte  1/4  de  cent,  cube  de  la  solution. 
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2  h.  46.  —  Dauxième  injection  de  1/4  de  cenl.  cube  du  même 
mélange,  la  grenouille  ne  présentant  aucun  phénomène  particulier. 

5  heures.  —  On  ajoute  1  cent,  cube  d'alcool  au  mélange  qui  est 
porté  à  3/4  d'alcool  pour  4/4  d'eau. 

d  h.  30.  —  L'excitation  des  orteils  de  la  patte  postérieure  droite  dé- 
termine des  mouvements  beaucoup  moins  vifs  qu'au  début  de  l'expé- 
rience. Mise  sur  le  dos,  la  grenouille  ne  roprood  plus  la  position  nor- 

3  h.  â6.  —  Mouvements  réflexes  moins  vifs,  lo  grenouille  n'est  pas 
excitée,  elle  demeure  immobile  aflaissée  sur  le  ventre. 

4h.  40.  —  Elle  est  un  peu  excitable  au  pincement  des  orteils,  mais 
toujours  engourdie,  arTaissée  sur  le  centre  quand  on  la  laisse  en 
repos. 

5  heures.  —  Mise  dans  l'eau,  elle  nage  un  peu,  puis  reste  immobile. 

Taoût.  —  â  h.  10  do  l'après-midi.  —  La  grenouille  est  complètement 
revenue  ù  son  état  normal,  répond  énergiquement  au  pincement  des 
orteils,  elle  est  capable  de  Taire  des  mouvements  volontaires  et  nage 
bien  dans  l'eau.   Mise  sur  le   dos,  reprend  de  suite  la  position  nor- 


Une  autre  expérience,  faite  dans  les  mêmes  conditions,  a 
donné  les  mêmes  résulats,  avec  celte  différence  que  la  gre- 
nouille avait  conservé  le  lendemain  une  certaine  incoordina- 
tion des  mouvements  spontanés  ou  provoqués. 

Plusieurs  expériences  du  même  genre  que  l'expérience  IV 
établissent  que  tes  grenouilles  résistent  biea  à  l'introduction 
progressive  sous  la  peau  d'une  quantité  relativement  consi- 
dérable d'alcool,  D'autres  faits  prouvent  qu'il  est  possible 
d'obtenir  les  mêmes  résultats  en  leur  donnant  du  même 
coup  une  dose  aussi  considérable  d'alcool  {!ï  parties  pour 
1  partie  d'eau)  dans  une  moindre  quantité  d'eau. 

Exp.  V.  —  Mélange  de  3/4  d'alcool  et  1/1  d'eau.  —  Grenouille 
rousse  amaigrie,  6  août  IS'ÏS. 

3  h.  15.  —  Injection  de  1  cent,  cube  du  mélauge  dans  la  patte  posté- 
rieure gauche. 

A  h.  18.  —  Ne  répond  que  très-peu  au  pincement  de  l'orleil  de  la 
palle  droite.  Mise  sur  le  dos,  ne  reprend  pas  la  position  normale. 

j  heures.  ■—  Elle  est  toujours  profondémeut  engourJic  et  ioseiisiblo 
aux  e\  cita  lions  mécaniques. 

5  h.  iô.  —  Même  élut. 

laoùt.  âh.  10.  —  La  grenouille  est  un  peu  engourdie,  ne  l'époad 
que  très-Faible  me  ut  au  pincement  des  orleils  de  la  patte  poslOrieure 
droite. 

Elle  nage  trùs-bien  quand  on  la  plonge  dons  l'eau, 

ABCH.    DB  PHTS.,    !■  SïIllB,  IV.  Ï3 


idBï  Google 


Plusieurs  expériences  du  mdme  genre  oai  été  répétées  sur 
les  grenoailles  et  elles  ont  tontes  donné  un  résultat  ana- 
logue; il  est  donc  inutile  de  les  rapporter  ici. 

b).  —  Chez  les  cobayes,  la  dose  d'alcool  à  36"  C.  admi- 
nistrée par  injection  sous-cutanée,  a  été  poussée  jusqu'à  Sou 
6  cent,  cubes  sans  produire  la  mort  de  l'animal,  comme  le 
démontrent  les  nombreuses  expériences  faites  sur  ce  point, 
et  dont  je  relate  seulement  quelques-unes,.  Une  dose  de 
9  à  10  grammes  d'alcool  a  tué  ces  animaux  quand  elle  a 
été  donnée  en  une  seule  fois. 

Exp.  VI.  —  Cobaye  femelle  de  moyemie  taille;  paide  :  540  ^rramaies. 

3  b.  50. —  Ou  inJQole  h  cent,  cubes  d'alcool  étendu  dans  &  cent.  cubeB 
d'eau. 

4  h.  10.  —  Le  cobaye  est  presque  complètement  engourdi,  il  ne  peut 
pas  marcher;  il  exécute  encore  des  mouvements  d'ensemble  quand  on 
lui  pince  les  pattes. 

4  h.  SO.  —  Il  a  des  tremblements  convulsifs  spaHmodiques  dans  les 
quatre  membres,  il  reste  oouché  sur  le  dos.  I^es  tremblements  sont  à 
peu  près  contiuuB.interrompus  seulement  par  un  intervalle  de  quelques 
secondes. 

Si  l'on  couche  l'animal  sur  le  cété,  il  a  de  la  peine  à  se  tenir  dans 
cette  position,  il  roule  sur  le  dos  ;  il  n'a  pas  de  tendance  >\  reprendre 
son  atlilude  normale.  Pas  de  raideur  des  membres.  La  sensibilité  de  la 
cornée  est  diminuée,  tes  yeux  sout  ouverts. 

Le  lendemain  à  11  heures  du  matin,  il  eat  couché  sur  le  dos.  MÉme 
état  d'engourdissement  que  la  veille. 

1  h.  30.  —  11  est  complètement  revenu,  seulement  il  traîne  la  patle 
postérieure  droite,  et  crie  à  la  moindre  excitation.  Son  poids  est  de 
4SG  grammes.  Il  n'a  pas  mangé. 

[L'injeclion  avait  été  Cails  sous  la  peau  de  la  cuisse  droite.) 

c). — Chez  le  chien,  la  dose  d'alcool  nécessaire  pour  produire 
l'anesthésie  a  varié  dans  des  proportions  assez  considérables, 
sui%-ant  que  l'alcool  était  introduit  dans  l'estomac,  sous  la 
peau,  ou  dans  les  veines. 

Ces  animaux  ont  absorbé  l'alcool  avec  beaucoup  de  facilité, 
même  par  l'estomac,  et  chez  eux.  l'ivresse  alcoolique  s'est 
produite  avec  tous  ses  caractères  et  à  tous  ses  degrés.  Des 
doses  assez  fortes  d'alcool  ont  été  en  général  nécessaires  pour 
amener  l'anesthésie,  ainsi  que  le  montrent  les  expériences 
suivantes  dans  lesquelles  on  a  administré  plus  de  100  cenl. 
cubes  d'alcool  par  animal. 
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ËU-.  vu.  —  Petit  obian  rabusto.  Poids,  6  kilogr.  500.  Tempéra- 
ture rectale,  39°  ;  pouls,  101  ;  respiralioue,  16  par  mûiule: 

9  heures  du  malin.  —  On  injeete  dana  l'astamao,  au  moyea  de  la 
sonde  œsophagienne,  80  cent,  cubes  d'alcool. 

9  h.  I'2.  —  Le  obiea  commence  â  chanoeler,  il  ne  peut  plus  se  tenir 
sur  les  membras  postérieurs. 

9  h  15.  —  L'animal  se  couche,  il  fait  des  efforts  de  vomissement, 
puis  bientôt  il  vomit  des  matières  muqueuses  mêlées  à  de  l'alcool. 

9  h.  SO.  —  Il  vomit  de  nouveau  une  grande  quantité  des  mômes  ma- 
tières. 

9  h.  S5.  —  Le  chien  est  sensible  au  pincement  peu  énergique  des 
orteils,  il  fait  entendre  de  petits  ai-is plaintifs,  et  reste  couché  sur  le 
côté  sans  pouvoir  se  lever.  Pouls,  134.  Respirations,  2.  Température 
centrale,  37",9.  La  respiration  est  abdominale. 

9  h.  50.  —  Même  état.  Température,  SI". 

10  h.  30.  —  Injection  de  30  cent,  cubes  d'alcool  étendu  d'eau. 

H  h.  30.  —  Pouls,  182.  Roapirationa,  22.  Température,  S6°.4.  Quel- 
ques secousses  spasmodiquea  des  membres,  pas  d'engourdissement 
complet-  L'animal  est  toujours  très-sensible  aux  excitations  et  il  a 
teudauce  au  sommeil. 

1  heure  de  l'après-midi, —  Pouls,  126.  Respirations,  122,  Tempéra- 
ture, 3S'>,8  i  sommeil  tranquille  et  profond,  insensibilité  complète. 

6  heures.  —  Même  état.  On  enveloppe  l'animal  dans  une  couverture 
pour  empêcher  ultérieurement  le  refroidissement, 

B  heures  du  matin,  le  lendemain.— L'animal  dort  toi^ours,  il  est  ma- 
nifestement refroidi.  On  le  réchauffe  un  peu  en  l'enveloppant  dans 
des  couvertures  que  l'on  a  chauffées;  sou  état  paraît  s'améUoreret  il  se 
réveille  un  peu. 

10  heures.  —  Tremblement  général  et  mouvements  rfaytbmiques  aho- 
réiformes  de  la  tête;  les  quatre  membres  sont  étendus  et  raides;  la 
respiration  est  difficile  et  Icute,  10  ou  1^   respirations  par  minute. 

1  heure.  L'animal  parait  mieux  portant,  il  cal  presque  complètement 
réveillé,  mais  ne  peut  se  tenir  deboul.  Mouvements  spasmodiques  des 
membres  et  de  la  tète,  surtout  lorsqu'on  l'excite.  La  respiration  est 
tantôt  facile,  tantôt  pénible,  et  de  temps  à  autia  il  y  a  quelques  mou- 
vements convulsifs. 

3  heures.  — Les  mouvements  convulsifs  continuent;  les  jambes  sont 
raides,  dans  l'extension;  la  tète  est  ugitée  par  des  mouvements  oscil- 
latoires et  maintenue  dans  l'extension:  les  convulsions  sont  spontanées 
et  n'ao^aianlent  pas  par  l'effet  d'une  excitation. 

L'animal  ne  peut  encore  se  tenir  sur  ses  membres  qui  sont  raides, 
surtout  les  postérieurs.  Les  pupilles  sont  dilatées. 

3  h.  30.—  Il  y  a  une  évacuation  diarrhéique  très-abondante  et  d'odeur 
très-fétide  alcoolique,  après  laquelle  l'animal  est  mieux  portant.  Il  se 
coucha  alors  en  rouelle  comme  le  font  d'habitude  les  chiens  et  s'endort. 

6  heures.  —  l^e  chien  dort  toujours  paisiblement.  On  parvient  asaei 
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facilement  à  le  réveiller,  et  il  peut  alors  se  tenir  sur  ses  pattes.  I^îsbC' 
tranquille  il  s'endort  de  nouveau. 
Le  lendemain  il  est  compléiement  rétabli. 

Enf.  VllI.  —  Chiea  épa^neul  de  14  kilogr.  500,  très-vigoureux. 

8  h.  30  du  matin.  —  On  lui  injecte  Jans  l'estomac  au  moyen  d'une 
sonde  œsophagienne.  150  cent,  cubes  d'alcool  étendu  d'eau.  La  tempe- 
ratui-e  rectale  est  alors  de  38",8. 

8  h.  35.  —  Le  chien  commcuoe  à  ne  plus  pouvoir  se  tenirdeboul,  il 
vomit  une  petite  quantité  de  liquide  spumeux,  puis  se  couche  et  dort 
dans  une  attitude  naturelle. 

S  h.  40.  —  11  est  immobile,  élendu  sur  le  cùté  et  dort  tranquillement. 
La  sensibilité  est  un  peu  émouseée,  mais  elle  n'est  pas  éieinte;  quand 
on  lui  pince  Torlcment  la  queue  il  crie  et  pousse  des  gémissements 
plaintira. 

»  h.  45.  —  L'animal  fait  des  efforts  comme  s'il  avait  envie  de  vomir; 
quand  on  l'excite  fortemeut  en  le  pint^nt  il  se  réveille. 

8  h.  50.  —  Tremlilement  des  mâchoires,  mâchonnement  et  frissons 
continuels. 

9  h.  15.  —  L'animal  est  tout  à  fnit  insensible  aux  excitations  les 
plus  fortes  ;  tes  mouvements  rénex.eB  sont  abolis  complètement  dans 
les  pattes;  il  ferme  les  jeux  quand  on  lui  touche  la  cornée.  Les  pu- 
pilles sont  moyennement  dilatées. 

lu  h.  15. —  Il  dorl  conlinuellemeut  mais  pousse  des  gémissements 
à  chaque  mouvement  respiratoire.  H  est  insensible  anx  excitstiona  de 
tout  genre. 

Les  pupilles  sont  l'étrécies, 

10  h.  30.  —  Môme  état. 

i  heure  de  l'après-midi.  —  Le  chien  est  mort. 

Xécropsic.  —  Congestion  très-intense  des  méninges,  du  cerveau  cl 
de  la  moelle  épi  Liiére. 

Congestion  peu  considérable  des  parties  supérieures  (postérieures 
chezrhomme)du  poumon  droit. 

Cœur  contracté  et  vide  de  sang. 

Foie  ti-ès-congeslionné. 

Congestion  Ircs-inlense  de  ta  muqueuse  stomacale  qui  dans  quel- 
ques points  est  noire  et  couverte  d'une  sécrétion  muqueuse  abon- 
dante. 

On  voil  qu'il  faut  ingérer  d'un  seul  coup  moins  de  10  cent, 
cubes  d'alcool  par  kilogramme  de  chien,  pour  amener  l'en- 
gourdissement alcoolique.  Si  l'on  atteint  celle  dose  on  déter- 
mine la  mort  c!iez  l'animal.  On  peut,  il  est  vrai,  donner  par 
l'estomac  16  cent,  cubes,  et  plus,  d'alcool,  mais  il  est  néces- 
saire alors  que  l'ingestion  ait  lieu  par  doses  successives  et 
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qu'un  certain  intervalle  de  temps  s'écoule  entre  chaque  in- 
gestion. 

Les  doses  d'alcool  employées  chez  le  chien  par  quelques 
expérimentateurs  pour  produire  l'anesthésie  ,  paraissent 
beaucoup  moins  élevées  que  celles  que  j'ai  dû  employer 
chez  mes  animaux.  Ainsi,  M.  Dubois,  dans  les  expériences 
qu'il  a  faites  pour  sa  thèse  inaugurale,  n'a  employé  ordinai- 
rement que  20  ou  30  cent,  cubes  d'alcool  ;  dans  la  dernière  de 
ses  expériences  seulement  il  a  poussé  le  dose  jusqu'à  60  cent, 
cubes. 

Un  fait  intéressant  ressort  de  ces  expériences  d'ingestion 
intrn-slomacale  d'alcool,  et  de  celles  dans  lesquelles  on 
a  fail  l'ii^ection  {exp.  XX)  d'alcool  daiis  les  veines,  c'est 
que  l'ivresse  alcoolique  chez  le  chien  n'a  pas  duré  aussi 
■  longtemps  dans  le  cas  d'injection  intra-veineuse  que  lorsque 
l'alcool  était  ingéré  dans  l'estomac.  Dans  les  cas  où  l'alcool  a 
été  introduit  sous  la  peau,  la  durée  de  l'ivresse  a  été  égale- 
ment plus  longue  que  lorsqu'il  était  injecté  dans  une  veine. 
Dans  diverses  expériences  qu'il  a  faites  au  laboratoire  de 
M.  Vulpian,  M.  Bochefontaine  a  remarqué  la  même  différence 
dans  la  durée  de  l'intoxication  curarique,  selon  que  le  curare 
était  injecté  dans  les  veines  ou  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané. 

Voici  maintenant  la  relation  de  quelques-unes  des  expé- 
riences que  j'ai  faites  chez  différents  animaux,  pour  étudier 
l'influence  de  l'alcool  sur  l'empoisonnement  strychnique  et 
de  la  strychnine  sur  l'empoisonnement  alcoolique. 

A. —  Effets  de  la  strychnine  sur  tes  animaux  préaïublement 
engourdis  par  l'alcool. 

1°  Chez  les  grenouilles. 

Ekp.  IX.  —  PetitB  grenouille  verte. 

4  h.  50.  —  Injection  de  1/4  de  cent,  cube  d'un  mêlante  do  2/3  d'al- 
cool et  1/3  d'eau  dans  la  patte  postérieure  gauche  vers  le  pied. 

2  h.  10.  —  L'animal  est  complètement  engourdi  et  insensible  au  piik- 
cement  des  orleils  de  la  patte  du  cdté  opposé  à  celui  do  l'injection. 

5  h.  sa. —  Mâme  état  de  l'animal. 

3  b.  8.  —  lujeclion  do  1/iO  de  milligramme  de  suUate  de  strychnine 
sous  la  peau  du  bras. 

3  h.  10.  —  Une  secousse  convulsive  au  pincomoni  des  orteils. 
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3  h.  tî.  —  Seoanase  eonvuleive  spoalanie  pan  forte. 

3  h.  iï.  —  Quelques  secousses  convulsives  spontanées. 

5  h.  30.  —  Engourdi  a  sem  eut  et  lasonsibililfi  absolue.  Pas  de  secous- 
ses convulsives. 

Le  lendemain  à  1  heure  de  raprès-midî  la  grenouille  est  trouvée 
morte. 

Exp.  X.  —  Petite  grenouille  verle. 

2  h.  30.  —  InjedioLi  dans  la  patle  postérieurje  gauche  du  même  mé- 
lange d'eau  et  d'alcool. 

2  h.  50.  —  Injection  de  1/30  de  milligramme  de  sulfate  de  stryelinine 
sous  la  peau  de  l'avant-bras,  la  grenouille  étant  complètement  en- 
gourdie. 

3  h.  50.  —  La  grenouille  commence  à  avoir  des  secousses  muscu- 
laires par  suite  de  t'excitulicn  si r;f cliniques,  mais  ces  secousses  ne 
sont  pas  très-Ibrtcs. 

4  henree.  —  Quelques  légères  seoousses  spontenéee. 

5  h.  30.  —  Elle  h  lo)\jours  des  seoeusses  musoulaires  sponlenées, 
mais  moins  fortes  évidemment  que  celles  que  l'on  observe  chez  les 
grenouilles  empoisonnées  par  la  strychnine  seulement. 

IjO  lendemain  ta  grenouille  est  morte. 

Exp.  XI.  —  Grenouille  sur  laquelle  on  injecte  sur  la  patte  posté- 
rieure gauche  1/3  de  cent,  cube  de  la  solution  d'alcool.  Lorsqu'elle  est 
engourdie  on  injecte  sous  la  peau  de  l'avant-bras  1/10  de  milligram- 
me de  sulfate  de  strychnine.  Cinq  minutée  plus  tard  la  grenouille  a 
quelques  BBODOBses  au  pincament  de  la  penn,  pas-de  sacousses  spon- 
tanées. 

4  h.  8.  —  Elle  est  toujours  engourdie,  présente  oepeadant  quelques 
secousses  spontanées. 

Le  lendemain  la  grenouille  n'est  pas  morte,  elle  n'a  pas  de  convul- 
sions strychniques,  mais  elle  est  presque  insensible,  ne  se  meut  que 
très -difficilement,  la  respirelion  eâtfrequenlB.  Mise  sur  le  dos,  elle  y 
demeure  immobile. 

Le  surlendemain  est  revenue  à  l'état  normal. 


Exp.  Xll.  —  Grenouille  verte.  —  9  h.  20  du  matin.  On  injecte 
dans  la  patte  postérieure  gauche  vers  le  pied  un  quart  de  centimètre 
cube  de  la  solution  alcoolique. 

9  h.  50.—  La  grenouille  n'est  pas  engourdie;  nouvelle  injection 
d'un  quart  de  centimètre  cube  de  la  môme  solution. 

10  heures.  —  Nouvelle  injection  d'un  quart  de  centimètre  cube  de  la 
solution  olcoolique. 

10  h.  30.  —  La  grenouille  a  de  l'agitation,  elle  saule  çà  et  lu ,  les 
pattes  postérieures  s'embrouillent  entre  elles.  Mise  sur  le  dos,  elle  ne 
garde  pas  cette  position. 

11  heures.— Nouvelle  injection  d'un  quart  de  centimètre  cube  de  ta 
solution,  toujours  dans  ta  mâme  patte  et  de  ta  même  fa^on. 
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11  11.  80.  —  I<a  ^enouille  est  un  peu  excitable  an  pincemenl  ;  mise 
sur  le  dos,  elle  y  reste.  Lee  mouvements  de  l'appareil  hyoïdien  sont 
arrêtés. 

Iigection  d'un4[n«rt  «le  nùlli^ranmie  da  sulfate  de  fitryotanine  bods 
la  peau  de  l'avanl-bras  vers  la  main. 

11  h,  35.  ^  Pas  de  convulslonB  spontanées,  mais  dumoment  qu'on 
excite  l'anima!  directement,  on  a  quelques  mouTemenls  convulsifs. 

11  h.  40.  —  Faible  convulsion  spontanée. 

li  h.  45. —  Faible  convulsion  spontanée. 

11  h.  60.  —  Quelquae  légères  eontraotions  «pasmodiques  des  bras. 

1  b.  15.  de  l'apràs-midi.  —  Quelques  légères  secousses  epasmodi- 
quesproduiles  par  une  axcitalioji,iuai3  pas  de  convulsions  tétaniformes. 
I.âs  mouvemeats  spaamodiques  occupent  les  membres  antérieurs  et 
se  répéleat  régulièrement  A  des  intervalles  trës-rapprocbès. 

.2  h.  4fi.  —  Jja  grenouille  Teste  immobile  dans  son  booal,  elle  est  in~ 
aaneibte  aux  exoitatione  de  toute  espèce,  on  ne  voit  qu'elle  est  vivante 
que  par  l'inspection  des  battements  cardiaques  à  tr&vers  la  paroi  tlio- 
raoique. 

6  heures. —  Même  état. 

Le  lendemain  la  grenonilte  est  le  [Jus  souvent  immobile  dans  son 
booàl  ;  elle  est  par  instants  agitée  de  petites  Hoeusses  «pesmodiqnes 
des  membres  antérieurs. 

Le  surlendemain,  elle  est  revenue  eomftlâtemant  à  son  état  normal. 

Plnsieurs  expériences  da  même  genre  ont  donné  chez  la 
grenouille  les  mtoies  résultats. 

Pour  les  expériences  IX,  X,  XI,  XTI,  chez  les  grenouilles 
à  l'état  normal,  on  a  eu  recours  à  l'ii^ectîon  sous-cutanée 
d'alcool  et,  lorsque  l'anesthésîe  alcoolique  a  été  obtenue,  on  a 
administré  la  strjchnineparlemêrae  procédé.  Or,  onsaitquo 
les  grenouilles  absorbent assezfacUementpar  la  peau  diverses 
substances  toxiques  dans  lesquelles  on  les  plonge.  J'ai  donc 
répété  ces  expérienoes  diei  des  greoouilles  ii^xiquées  .par 
immersion  dans  un  bain  d'eau  alcoolisée  convenablement. 

Exp.  XllL  —Grenouille  verte  plongée  dans  l'ewi  alcoolisée,  jasqu'à 
la  cessation  des  mouvements  respiratoires. 

3  b.  85.  —  On  injecte  1/40  de  milligraBiBe  de  saUUe  de  etrybhulne 
sons  la  peau  de  la  patte  postérieure  gauche. 

3  h.  40.  —  Pas  de  secousses  slrychniques  spontanées  ;  quelqnM  lé- 
gères seoonsses  eu  pincemBntde  la  patte. 

3  h.  50.  —  Pas  de  secousses  spontanées  ;  seooiKEWB  tétaniques  à  la 
moindre  exdlation. 

4  h.  6. —  On  plonge  la  grenooille  dansJ'eaBalcaolieée.  Une  fois  miss 
dans  l'ean  -aloooliBée,  elle  a  deos  «u  trois  eeaaosws  ^ontanées  qiti 
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s'arrêtent  bientôt,  maiB  que  l'on  reproduit  facilemaot  en  touchant  aussi 
létrèrement  que  possible  te  petit  bocal  dans  lequel  l'animal  est  placé. 

Le  lendemain  matin  elle  est  trouvée  morte. 

Plusieurs  observations  ont  été  recueillies  dans  des  condi- 
tions expérimentales  semblables  à  celles  de  l'expérience  XIII 
et,  comme  elles  ont  toutes  donné  le  même  résultat,  oit 
doit  en  conclure  que  l'engourdissement  alcoolique  déterminé 
chez  lu  grenouille  par  l'iramersion  dans  un  l)ain  d'eau  alcoo- 
lisée n'a  pas  une  influence  bien  marquée  sur  l'empoisonne- 
ment strychnique.  Ce  genre  d'intoxication  alcoolique  n'a  pas 
même,  en  effet,  empêché  complètement  l'apparition  des  se- 
cousses stpychniques  spontanées  chez  un  animal  qui  n'avait 
i-eçu  que  1/40  de  milligramme  de  strychnine,  et  n'a  pu 
qu'affaiblir  l'intensité  des  secousses  provoquées  par  les 
excitations  extérieures.  Et  cependant  on  était  en  présence 
d'un  animal  strychnisé  avec  une  dose  bien  faible  de  sulfate  de 
strychnine  —  1/10  de  milligramme  seulement  de  cette  sul)- 
stance.  II  semble  même  que  le  bain  d'eau  alcoolisée  a  par 
lui-même  une  action  fatale  sur  la  grenouille. 

Dans  cette  dernière  expérience  XIII,  de  même  que  dans 
les  expériences  IX,  X,  XI  et  XII,  l'alcool  a  été  administré 
avant  la  strychnine,  celle-ci  n'étant  donnée  que  lorsque  l'en- 
gourdissement alcoolique  exisiait  déjà. 

Dans  l'observation  XIV,  les  deux  substances  ont  été  don- 
nées immédiatement  l'une  après  l'autre  par  injection  hypo- 
dermique. 

Exi*.  XIV.  —  Grenouille  verte  vigoureuse. 

2  h.  10, —  On  injecte  dans  la  patte  postérieure  gauche,  vers  les  or- 
teils 1/4  et  1/2,  de  eent.  cube  de  la  m6me  solution  d'aieool.  Immédiate- 
ment après  l'injection,  on  injecte  1/âO  de  milligramme  de  sulfate  de  Blr]- 
chnine  sous  la  peau  de  l'avant-bras  vers  la  main. 

9  h.  95.  —  Pas  de  contractions  spontanées,  mais  par  la  plus  légère 
excitation  on  détermine  des  convulsions  très- intenses. 

2  h.  4&.—  De  tempe  en  temps  quelques  secousses  convulsivos  spon- 
tanées. A  la  moindre  excitation  l'animal  a  des  secousses  conviilsives 
très-fortes. 

4  h.  ao.  —  Même  étal.  Nouvelle  injection  de  V*  ^^  c*"'-  ««bo  de  la 
même  solution  alcoolique  dans  la  patte. 

5  h.  ^0.  —  L'animal  n'a  pas  de  convulsions  sponlanées;  elle  a  des 
soconsses  quand  on  lui  pince  une  palte  postérieure. 

Le  lendemain  la  grenouilleestbien  portante  et  complètement  rétablie. 
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par  ce  moyen,  comme  on  le  voit,  il  est  possible  d'arrêter 
nvec  l'alcool  l'explosion  des  convulsions  strychniques  sponta- 
nées, alors  que  les  convulsions  provoquées  peuvent  encore 
avoir  lieu  lacilement. 

2°  Voyons  maintenant  ce  qui  se  passe  chez  les  cobayes. 
Exp.  XV, —  Cobaye  femelle. —  Poids,  875  grammes. —  Température 
rectale,  40°, 4. 

1  h.  10.  — Od  injecte  10  centimètres  cubée  d'alcool  étendu  avec 
10  cealimètres  cubes  d'eau  sous  la  peau  des  aisselles  et  dessines. 

2  h ,  40.  —  I^'animal  set  engourdi  mais  loujours  un  peu  sensible  au 
pincement  d'une  des  pattes  antérieures. 

On  injecte  2  centimètres  cubes  d'alcool  sous  la  peau  du  pli  de 
l'aine. 

S  h.  45.  —  L'animal  a  des  contractions  spasmodjques  dans  les 
muscles  des  quatre  pattes.  Les  contractions  sont  séparées  l'une  de 
l'autre  par  de  très-courts  intervalles. 

Température  rectale,  38»,2. 

2  h.  S5.  —  Injection  ds  5  milligrammes  de  sulfate  de  strychnine, 
l'animal  étant  complètement  engourdi  par  l'alcool. 

3  h.  5,  —  Même  engourdissement,  mêmes  contractions  spasmodiques 
ressemblant  par  moments  à  des  frissons  intenses  ;  pas  de  raideur, 
pas  de  convulsions  stryobniques  tétanifonnes  spontanées  ni  provo- 
quées. 

3  h.  7.  —  Quelques  contractions  des  muscles  de  la  face  et  du  cou. 

;<  h.  10.  —  Quand  on  pince  les  pattes  de  l'animal  fortement,  il  fait 
dos  mouvements  très-forts  pour  se  défendre.  Du  reste,  pas  de  convul- 
sions spontanées. 

5h.  —  Quaudon  pinceranimal,  il  exécute  des  mouvements  réflexes 
un  peu  plus  étendus  ;  cependant  il  est  toujours  engourdi,  les  yeux  sont 
à  demi  fermés,  les  mouvements  spasmodiques  des  pattes  août  moios 
fréquents  et  plus  faibles.  Pas  la  moindre  trace  de  mouvements  stry- 
chniques létaniformes. 

Température  rectale  à&>. 

5  h.  15.  —  Môme  état.— Température,  35»,2. 

Le  lendemain  l'animal  est  trouvé  mort. 

Il  résulte  de  l'expérience  XVI,  et  des  autres  expériences 
faites  dans  les  mêmes  conditions,  que  la  dose  d'alcool  capable 
de  produire  l'engourdissement  alcoolique,  chez  les  cobayes 
auxquels  on  l'a  injecté  sous  la  peau,  est  de  6  cent,  cubes 
environ  administrés  en  une  seule  fois,  et  que,  dans  ce  cas, 
l'ivresse  peut  être  accoiApagnée  de  tremblements  coavulsifs  ; 
on  ne  peut  guère  donner  une  quantité  plus  considérable  d'al- 
cool, à  moins  cependant  qu'on  ne  l'ii^ecte  par  doses  fraction- 
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nées.  D'antre  part,  j'ai  dit  plas  hant,  p.  490,  qae  la  qnantîlé 
de  slryqhiiiiw  morteUe  pour  un  cobaye  est  de  iisilligramineB. 
Si  l'on  'coneidére  maintenant  l' expérience  XV,  choisie  panni 
quatre  autres  du  même  genre  pour  être  rapportée  ici,  on  voit 
que  les  cobayes  meurent  après  s'être  refroidis  considérable- 
ment el  après  avoir  eu  des  tremblements  convulsffs  comme 
il  en  survient  dans  l'intoxication  alcoolique  mortelle.  Deux 
de  ces  animaux  ont  eu  des  convulsions  stryehniques  Irès- 
fortes  et  prolongées,  bien  qu'ils  n'eussent  pas  reçu  une  quan- 
tité de  sulfate  de  strychnine  fatalement  môrlrile.  Il  faut  donc 
admettre  que  nos  cochons  d'Inde  sont  morts  intoxiqués  par 
ràlcool  plutôt  que  par  la  strychnine,  et  que  la  dose  mortelle 
d'alcool  injectée  n'a  pas  eu  le  pouvoir  d'arrêter  complètement 
les  effets  convulsivants  létanifonues  de  la  strychnine. 

L'expérience  XVI  confirme  ces  résultats.  Le  cobaye  d« 
cette  expérience  a  reçu  en  effet  moins  de  i  milligrammes  de 
sulfate  de  strychnine,  après  avoir  absorbé  par  la  peau,  en 
plusieurs  fois,  il  est  vrai,  7  cent,  cubes  1/2,  c'est-à-dire  une 
dose  très-forte  d'alcool;  malgré  cette  forte  dose,  il  a  eu  du 
strychnisme  'et  il  s'est  re^idi,  mais  il  est  revenu  à  la  vie,  la 
dose  d'alcool  pas  plus  que  celle  de  strychnine  n'étant  suffisam- 
ment élevée  pour  déterminer  la  mort.  Toutefois,  cette  double 
intoxication  avait  singulièrement  épuisé  le  cobaye  car,  le  sur- 
lendemain de  l'expérience,  il  avait  perdu  105  grammes  de 
son  poids. 

Exp.  XVJ.  —  Cobaye  Temetle.  Poida,  SOO  grunmes. 

On  ÎDJecte  5  centimélres  cubes  d'alcool  étendu  de  5  centimâtrce 
cubes  d'eau  aous  )a  peau. 

4  h.  16.  —  8  centimètres  cubes  d'alcool  el  9  centimélres  cubes  d'eau 
sont  injectés,  l'animal  étant  engourdi  incomplètement.  Un  moment 
après,  il  a  des  tremblements  convutsifs  dee  extrémités,  séparés  par  Ses 
intei'valles  de  repos  de  quelques  secondes.  Pas  de  raideur  des'extré- 
miléB.  litm  yenx  sont  oaverts,  la  aeasibilité  de  la  oornée  est  dimkiuèa. 

4  ib.  sa.  —  On  injecte  S,5  miiligramnwa  de  sulCale  de  strycttaine.  Il  a 
toqjours  des  tremblements  convulsifs  des  extrémités  postérieures. 

4  h.  45.  —  Il  a  toujours  les  mâmes  tremblements  des  pattes,  mais 
pas  de  phénomènes  de  strychnisme. 

4  h.  50.  —  Un  pm  de  raidenr  létaniforme  des  extrémités  «près  ane 
excitaiMn.  Il  «ufU  de  firapper  sur  la  table  mr  laqieUs  l'aainal  «at 
plaoé  poar  puMlDirs  uns  raideur  dans  las  eiUnèmliëa.  Cependant  les 
accès  sont  nuuiifeslement  moinB  forts  que  chei  les  animaux  empoi- 
sonnés avec  la  strychnine  et  non  alcoolisés. 


idBï  Google 


îT  L'alcool.  r«t 

4  h.  &8.  —  Aooès  fréquenta,  ooiirU,  peu  forU,  Bpanlaités. 

5  heures.  —  Température  roctake,  âl'.S. 

5  h.  m.  —  Il  a  quelques  secoueses  spontanéaK.  —  Tcmpêralure 
centrale,  38° ,9. 

5  h,  !0.  —  I/animat  a  toujours  quelques  légères  convulsions  stry- 
chniqnee  trés-taiblee'qnand  on  l'excite  en  frappant  snr  la  table  sur 
Isqmdle  il  estpUcé.  —  La  teaipéFature  csutrale  n'a  pas  changé. 

5  h.  40.—  LIn'a  pes  d'accéastrychniques  bien  marqués;  Tanlmal  fait 
aeulameat  des  grimaces  convulsives,  et  de  temps  en  temps  il  fait 
quelques  mouvements  avec  les  pattes.  On  le  met  dans  de  la  paille  peu- 
dant  qu'il  est  toujours  engourdi, 

Letcndemain,  l'animal  n'a  plus  de  moarements  anormaux,  il  mavclie 
dans  sa  cage,  mais  il  est  lrè»-bible.  11  mange  bien. 

Le  surlendemain,  il  a  un  peu  de  difficulté  à  maroher,  probablement 
à  cause  de  l'injection  alooolique  dans  les  aines.  —  Son  poids  est  de 
195  (,'rammes.  Température  centrale,  49',4. 

3'  Un  chapitre  précédent  (p.  496)  établit  que  chez  le  chien 
le  volume  d'alcool  ingéré  dans  l'estomac  et  capable  de  donner 
la  mort,  est  de  10  cent,  cubes  par  kilogramme  de  l'anima};  on 
sait  d'ailleurs  (p.  491)que  la  quantité  de  suWflte  de  strychnine 
capable  de  tuer  un  chien  de  taille  ordmaîre  est  de  3  à  5  milti- 
gramtftes  injectés  sous  la  peau.  Ces  données  permettent  d'étu- 
dier quelle  peat  être  l'influence  de  l'alcool  sur  l'intoxication 
strychnifpie  et  réciproquement. 

À. —  Dans  une  première  série  de  faits,  ces  animaux  ont 
d'abord  été  engourdis  par  l'alcool  ingéré  dans  l'estomac,  on  a 
ensuite  fait  prendre  la  strychnine  soit  par  l'estomac,  soit  par 
la  peau. 

a)  —  Je  résumei'ai  seulement  les  expénences  dans  les- 
quelles la  strychnine,  oomme  l'alcool  mais  après  lui,  a  été 
ingérée  dans  l'estomac. 

Dans  ces  'cas,  r^ngourdissement  préalable  causé  par  l'in- 
gestion de  120  cent,  cubes  d'alcool  dans  l'estomac  a  permis  à 
un  animal  de  résister  à  l'action  de  50  milligrammes  de  sulfate 
de  strychnioe  dissous  dans  50  cent,  cubes  d'alcool,  à  la  comli. 
tion-d "ingérer 'de  nouveau  de  l'alcori  quand  les  accidents  sfry- 
chniques  faisaient  leur  apparition.  De  tels  laits  ne  permet- 
tent pas  évidemment  d'affirmer  que  I^icool  tnmule  les  effets 
de  la  strychnine  d'one  moiâére  complète.  "Car  fm  peut  leur 
otgecter  que  la  muqueuse  stomacale  absorbe  peu,  que  la  stry- 
chnine a  pu  demeurer  un  temps  oonsidérable  dans  L'estomac 


idBï  Google 


sans  être  absorbée,  qu'elle  a  pu  ne  pénétrer  dans  l'inte&tin 
que  par  doses  extrêmement  faibles,  de  telle  sorte  qu'elle  ne  se 
trouvait  jamais  absorbée  par  l'oi^anisme  en  quantité  suffi- 
sante pour  produire  des  troubles  mortels.  Ces  objections  doi- 
vent cerlaiiiomenL  être  prises  en  considération,  mais  elles 
tombent,  en  grande  partie  du  moins,  devant  d'autres  faits 
expérimentaux.  En  effet,  j'ai  pu  avec  50  milligrammes  de 
sulfate  de  strychnine,  en  solution  aqueuse,  ingérés  dans  l'es- 
tomac du  chien,  déterminer  des  accidents  strychniques 
intenses,  et  contre  lesquels  on  a  ingéré  vainement  dans 
l'estomac  80  cent,  cubes  d'alcool  étendu  d'eau.  Les  chiens 
soumis  à  cette  expérience  sont  morts  à  la  suite  d'accès  strych- 
niques violents,  avec  asphyxie  pour  laquelle  la  respiration 
artificielle  prolongée  n'a  pas  eu  de  résultat  favorable. 

Pour  mieux  préciser  la  question  et  pour  juger  exactement 
quelle  est  la  quantité  de  strychnine  absorbée  par  l'animal  et 
sur  laquelle  l'alcool  peut  exercer  son  influence  dans  l'oi^a- 
nisme,  j'ai  eu  recours  à  l'injection  sous-cutanée  de  strychnine 
chez  les  chiens  déjà  engourdis  par  l'alcool.  Mais  avant  de 
rapporter  en  détail  ces  expériences,  je  meotionnerai  les  résul- 
tais d'autres  expériences  qui  se  rapprochent  davantage  des 
ffiits  observés  chez  l'homme,  en  ce  sens  que,  dans  les  obser- 
vations cliniques  l'alcool  et  la  strychnine  ont  toujours  été 
introduits  dans  l'économie  par  la  voie  stomacale. 

!))  —  Faits  dans  lesquels  la  strychnine  a  été  introduite  dans 
l'estomac  en  même  temps  que  l'alcool. 

£xp.  XV[1. — Chez  un  chien  boule-dogue  du  poids  de6  kilogrammes, 
ou  inlrodult  dans  l'estomac  100  cent,  cubes  d'alcool  élendu  d'eau  et  te- 
nant en  dissolution  10  milligrammes  de  sulfate  de  strychnine.  L'opéra- 
lion  est  faite  à  iù  h.  ."SS  du  mslin. 

11  h,  55.  — L'animal  dort,  les  mouvements  réflexes  sont  à  peu  prés 
compictemcnl  abolis. 

h  h.  1û.  —  L'animal  dort  toujours;  il  n'a  pas  en  de  strychnïsme. 

Le  ienUemaia  à  4  ham'es  de  raprùs-midi,  il  est  entièrement  remis  et 
mange. 

Dans  ces  conditions,  comme  lorsque  la  strychnine  est  donnée 
à  dose  toxique  chez  des  animaux  préalablement  endormis  par 
l'alcool,  une  dose  de  strychnine  qui  semblerait  mortelle  n'a 
pas  donné  lieu  aux  plus  légers  accidents  strychniques. 
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c)  —  Faits  dans  lesquels  la  strycliniae  a  été  introduite  la 
première  dans  l'estomac  et  a  manifesté  ses  efîels  avant  l'in- 
gestion intra-stomacale  d'alcool. 

Dans  ces  cas  les  animaux  sont  morts  de  strychnisme  intense, 
malgré  l'ingestion  de  80  cent,  cubes  d'alcool  chez  un  chien 
pesant  9  kilogrammes,  et  malgré  la  respiration  artificielle. 

d)  —  J'arrive  maintenant  aux  expériences  plus  nettes  dans 
lesquelles  on  a  injecté  la  strychnine  sous  la  peau,  chez  des 
chiens  préalablement  endormis  par  l'alcool  ingéré  dans  l'es- 
tomac. 

Exp.  XVHl.  —  Chien  boule-dogue,  très-robuBte,  portant  une  fistule 
trachéale  et  pesant  14  kilogrammes. 

2  h.  30.  —  Od  injecte  dans  l'estomac,  au  moyen  d'une  sonde  œso-    i 
phagienne,  50  oeatimètree  uubee  d'alcool  à  90°  C.  mélangé  avec  un  vo- 
lume égal  d'eau. 

3  h.  50.  —  L'animal  ne  peut  ae  tenir  d'aplomb  sur  ses  poltes,  surtout 
sur  les  postérieures  ;  il  chancelle  et  tombe  facilement. 

3  heures.  —  La  Taiblesse  eat  augmentée  ;  les  jambes  sont  écartées 
l'une  de  l'autre  dans  ta  station  de  manière  à  former  une  base  de  susten- 
tation plus  large  et  permettre  à  l'animal  de  ne  pas  tomber.  Le  chien  est 
légèrement  agité  ;  i)  se  couche,  puis  il  se  relève  sans  cesse  et  se  heurte 
contre  loue  les  objets  qui  l'environuenl  comme  le  ferait  un  chien 
aveugle. 

3  h.  15.  —  L'agitation  est  augmeatée.  Aucun  autre  phénomène. 

Oii  injecte  S5  centimètres  cubes  d'alcool  mélangé  d'eau  â  volume 
égal.  Tempérelure  centrale,  38°,4.  Les  pupilles  sont  trèB-diJalées. 

3  h.  iO.  —  L'animal  eat  endormi.  On  injecte  sous  la  peau  5  milli- 
grammes de  sulfate  de  strychnine. 

3  h.  13.  —  Température  centrale,  37° ,6. 

3  h.  48.  —  Quelques  secousses  strychuiques  spontanées  dans  les 
membres  anléiieurs. 

4  h.  30.  —  Convulsions  slrychniqnes  très-courtes  sous  l'influenoe 
d'une  excitation. 

4  h.  15.  —  Trèa-fortes  secousses  musculaires  provoquées  par  l'exci- 
tation ou  survenant  spontanément.  Le  chien  est  (rès-afrailili  ;  il  se 
iralne  à  terre  el  ne  peut  même  pas  soulever  la  léle. 

4  h.  iO.  —  Pas  de  convulsions  générales,  mais  de  temps  en  lempçi 
quelques  légères  secousses  convulsives.  L'animal  essaie  do  se  rela- 
ver et  n'y  peut  réussir.  Pupilles  Irès-dilatéas. 

5  h.  30.  —  Le  même  étal  persiste.  L'animal  ne  peut  se  lever,  il  est. 
pris  de  tremblements  dans  les  quatre  pattes,  l'engourdissement  n'est 
pus  complet. 

Le  lendemain,  le  ehien  est  faible,  sou  train  de  derrière  est  notable- 
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Diânt  plus  affaibli  ipia  oalui  de  devant  ;'  il  ne  peut  se  lever  saaa^ëlre 
en  àanger  de  tomber. 

Il  revient  peu  à  peu  i  son  état  normal,  et  le  surlendemain  il  est 
complètement  rétabli. 

Cette  expérieoee  XVIH  démontre  que  chez  le  chien  bien 
portant  endormi  ftvec  l'akool,  l'intosçipation  par  voie  hypoder- 
mique au  moyen  d'une  dose  ordinairement  mortelle  de  sulfate 
de  strychnine  —  1  milligramme  pour2,3kilogr.  de  chien  — 
peut  ne  pas  être  suivie  de  mort.  Mais  cette  inHaence  de  Yah 
cool  sur  les  accidents  slrychniqnes  n'est  pas  ilhmitée,  et  si  \k 
quantité  de  sel  strychnique  introduit  sous  la  peau  atteint  sea- 
lement  la  proportion  bien  plus  faible  de  1  milligramme  par 
3,6  kilogr.  de  chien,  sur  un  animal  faible,  comme  dans  l'ex- 
périence XIX,  cet  animal  meurt,  alors  même  que  les  con- 
vulsions tétaDifomtes  n'ont  pu  faire  leur  apparition. 

E)xp.  XIX.  —  Chien;  boulâHiogue,  peu  robusle  et  à  jeun,  pesant 
10  kilogr.  500. 

1  h.  30.  —  On  ùjeetB  dans  l'estomac,  «b  mo^n  d'une  sonde  œso- 
phagieniH,  80  centimèires  cubes  d'aleoolâ.9Q°  màlangé  aveo'  an:  igm\ 
volume  d'aan. 

Immédiatement  après  l'injeclitm,  le  chien  vomit  une  très^eUte 
quantilé  d'un  lii^uide  spumeux.  Pouls,  80  par  minute. 

1  h.  4ô.  —  L'animal  commence  à  ne  pouvoir  se  tenir  stii'  ses  paltes., 
il  chancelle  et  trébuche  tentât  d'un  oôlé,  tantôt  de  l'autre;  il  pouesades 
cris  plaintifs  et  ae  conduit  comme  un  chien  aveugle.  Les  pupilles  sont 
dUatiJes.  Pouls,  90.  Température  centrale,  38* ,8.  Respirations,  19  par 
minute. 

1  h.  53.  —    Nouvelle  injection  de  80  csntimètree  cubes  d'alcool 
.  étendu  d'eau. 

2  henres.  —  L'animal  cberche  à  se  lever,  mais  il  n'jréussil  pas,  et 
s'il  y  pai'vient  il  tombe  immédiatement  en  heurtant  fortemant  sa  tél« 
sur  le  parquet.  La  sensibilité  est  tout  à  fait  ètainta  dans  le  train  posté- 
rieur. On  peut  presque  écraser  les  orteils  ou  l'exlrémité  de  la  quene 
sans  obtenir  même  des  mouvements  râflexcs.  Le  train  antérieur  est 
ti'es-seneible. 

S  h.  10,  —  Le  chien  est  étendu  par  terre  et  presque  tout  à  fait  im- 
mobile. La  sensibilité  estun  peu  accuséedans  Is  train  postérieur,  car 
quand  on  pinoe  Fortement  les  paltas  postérieiu'es  de  llanimal,    il  lève 
un  peu  la  tétc  qui  retombe  immédiatement  sur  le  parquet.  Pouls,  11:2. 
.  Reapinitions,  18  par  nluute. 

3  h.  W.  —  Le  chien  est  immobile,  il  a  seulement  des  mouvemenla 
iv'spiratoires  et,  à  longs  intervalles,  quelques  secousses  spssmudiques 
dos  membres.  Les  pupilles  sont  toLgours  dilatées  et  iofiensibles  à  la 


idBï  Google 


ETUDE   eVK   l'aNTAOONIBIU  RNTBR   1.1  BTRVCHHINË  ET  L'aLCOOL.  S07 

lumière;  la  cocoéa  même,  est  iasansililâ  au  touclisr.  Ou  anveloppe 
l'animât  dans  des  couvertures. 

Pouls,  130.  Respirations,  27.  Température,  3ô",5. 

2  h;  30.  —  Le  chien  est  toujours  immobile  et  iDsaasiblft  i  toute  exoi- 
talion.  Pas  de  mottvameatftQoavnlsiiJB,  a3uieplèceia.dsrorliiiQnUiredes 
paupières,  et  des  lèvres. 

S  h.  40.  —  Même  état. 

Température  centrale,  36o,3. 

2  h .  50.  —  Température  centrale,  SS",!,  Même   étal. 

9  heures.:—  On  injecte  4  milligrammes  de  sulfate  de  strychnine  sous 
la  peau  du  pli  de  Paine.  Température  centrale,  35°,3. 

3  h.  10.—  Même  élat.  Pouls,  115.  Respirations,  16. 

5  h.  36.—  Température  centrale,  33*,8. 

4  h.  20.  —  !,;«  chiea  est  toujours  immobile  et  insensible,  il  est  froid 
et  ne  présente  aucun  phénomène  strychniqne. 

6  heures. — L'animal  est  toujours  aussi  froid,  quoiqu'il  soit  soigneu- 
sement enveloppé.  IjCS  mouvements  respiratoires  sont  amples  et  ré- 
guliers, les  battements  cardiaques  se  sont  notablement  ralentis. 

Pouls,  47.  ReqjiDalions,  1&. 

5  h.  40.—  Pouls,  34.  RupiratioDs,  14. 

S  heures  dn  soir.  —  Pouls,  19.  Respirations,  9. 

L'animal  est  toujonrs  dans  la  plus  eompIMo  réMlntton,  insennble 
et  très-roAroidi. 

Le  lendemain  on  le  trouve  mort. 

Nécropsie. —  l.e  cerveau  et  la  moelle  sont  extrêmement  gorgés  de 
sang. 

La  cœur  est  diatendo  et  rempli  de  sang  noir. 

Foie  très-hyporémié. 

Rien  d'anormal  dsns  les  autres  viscères. 

B.  —  Effets  da  U  strychnine  inr/ci-êe  avant  l'alcool. 

Avanl  d'aller  plus  loin  il  est  nécessaire  de  bien  faire  res- 
sortir un  fait  important  qui  résulte  de  l'ensemble  des  expé- 
riences dont  j'ai  recueilli  l'observation,  c'est  que,  dans  aucun 
cas,  l'empoisonnement  par  la  strychnine  n'a  paru  modifier  la 
durée  ou  même  l'intensité  de  l'alcoolisme.  Par  conséquent,  si 
l'alcool  a  une  certaine  influence  sur  les  manifestations  de  l'in- 
toxication strycimique,  la  réciproque  n'est  pas  vraie,  la 
strychnine  ne  paraissent  pas  exercer  quelque  influence  sur 
l'ivresse  alcoolique.  Un  peut  donc,  dés  à  présent,  alarmer 
que  l'alcool  et  la  strychnine  ne  sont  pas  véritablement  deux 
substances  antagonistes. 

De  plus,  on  est  en  droit  de  conserver  les  doutes  sérieux 
qui  se  sont  élevés  d^à  sur  la  valeur  des  (dvservalions  V  et 
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VI  rdatives  aux  buveurs  d'alcool  qui  pourraient  dissiper  à 
volonté,  au  moyen  de  la  strychnine,  \gs  fumées  de  l'ivresse. 
B.  —  Je  rapporlerai  maintenant  une  des  expériences  pour 
lesquelles  l'empoisonnement  strjchnique  a  été  produit  par 
injection  sous-cutanée  de  sel  de  strychnine,  et  l'intoxication 
alcoolique  par  injection  intra-veineuse  d'alcool  étendu  conve- 
nablement d'eam. 

K\p.  XX.  —  Chien  de  cliasse.  —  Poids,  18  kilogr.  500.  Tempéralure 
centrale,  39°,2. 

On  injecle  5  milligrammes  de  sulfate  de  strychnine  sous  la  peau  Ju 
pli  de  l'aine  de  l'animal,  après  avoir  préalablement  découvert  la  veine 
fémorale  droite,  duns  laquelle  on  a  lixé  une  canule. 

10  h.  10.  —  I^  chien  présenlo  quelques  légères  secousses  mus- 
culaires. 

Un  lui  fait  une  injection  de  75  cenlimètres  cubes  d'alcool  étendu  de 
3/3  d'eau  distillée  dans  la  veiue  fémorale;  on  pousse  l'injeclion  lente- 
ment, jusqu'à  ce  que  l'animal  soit  complètement  engourdi.  A  la  lin  de 
l'injection,  le  chien  étend  spasmodi  que  ment  ses  membres,  la  respira- 
lion  et  les  ballements  du  cœur  cessent  soudainement.  Ou  commence 
alors  la  respiration  artificielle  en  comprimant  méthodiquement  la  poi- 

10  h.  li.  ~  Les  Ijaltomenls  du  cœur  et  la  respiration  se  font  spon- 
lanémeal.  Les  ballements  du  cucur  sont  rares  mais  très-forts. 

10  h.  20.  —  Quelques  légères  secousses  musculaires  au  cou.  Les 
battements  dticceur  sont  toujours  très-lenls,  la  respiration  est  cepen- 
dant normale.  Les  pupilles  sont  étroites.  Température  rectale,  38° ,6. 

10  h.  Su.  —  Le  chien  est  insensible  aux  excilalione  diverses  et  n'a 
pas  de  mouvements  réflexes,  ni  de  raideur  des  exircmité.s.  Pouls,  81. 
Température,  aS^O. 

On  l'enveloppe  dans  uiic  convcrlure  do  laine  pour  empêcher  le  re- 
froidissement. 

10  h.  30.  —  Quelques  secousses  avee  raideur  des  membres.  Les 
battements  du  cœur  sont  un  peu  plus  fréquents. 

Pupilles  dilalées.  Température,  38«,i. 

10  h.  40.  —  L'animal  aune  secousse  strychniquc  assez  intense,  dé- 
terminée par  l'excitiition  (coup  donné  sur  la  table). 

Nouvelle  injection  de  17  centimètres  cubes  d'alcool  étendu  de  2  fois 
ce  volume  d'eau.  Les  pattes  qui  étaient  un  peu  rigides  se  sont  dé- 
tendues, et  les  pupilles  qui  étaient  dilatées  sont  maintenant  oonlrac- 

10  h.  4ô.  —  Dilatation  pupillaîre  et  salivation  très-abondante.  Il  n'y 
a  pas  de  contraction  des  muscles  de  la  mùchoire  inférieure.  En  frappant 
sur  la  tabie,  on  provoque  quelques  faibles  tressaillements.  Helàche- 
ment  complet  de  tous  les  muscles.  Le  cccur  bat  très-fort.  Tout  le  corps 
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de  l'aninud  estanimé  de  tremblemento  rhjthmiqœs;  rwpiration  abdo- 
minale. 
Pouls,  148.  RespïralioDB,  17.  TempératDre,38°,l. 

10  h.  66.  —  Le  chien  eat  trèB-tranquille,  mais  il  suffit  de  frapper  sur 
la  table  pour  ditenniner  une  aeoonsae  géoérale.  Pas  de  raidear  des 
extrémités  ;  émission  d'one  quantité  considérable  d'urine  et  saliTation 
très-abondante.  Température  centrale,  38°. 

11  h.  90.  —  Le  chien  est  faiblement  sensible  )  il  a  quelques  secousses 
stryohniqaes.  L'œil  est  très-sensible  au  toucher  et  les  pupilles  sont 
dilatées.  Nouvelle  injection  dans  la  veine  de  23  cent,  cubes  d'alcool 
étendu  d'une  double  quantité  d'eau.  Le  chien  s'endort  aossilAt  dans  la 
résolution  complète. 

Salivation  très-oboadante,  la  respiration  est  toujours  abdominale. 
Température,  36". 

U  h.  40.  — Résolution  musculaire  complète. 

13  h.  S.  —  Même  état,  pas  la  moindre  secousse  strychnlque,  pas  de 
raideur  des  membres,  ni  des  muscles  de  la  nuque  et  de  la  mflchoire. 
On  peut  provoquer  un  léger  tressaillement  en  frappant  sur  la  table. 

12  h.  50.  —  Le  chien  dort  sans  présenter  le  plus  petit  phéaomène 
strychnique  et  rouOe  comme  un  homme  ivre.  Quaud  on  bîkppe  sur  la 
table,  on  provoque  les  mêmes  phénomènes  qu'auparavant. 

2  h.  5.  —  Même  état. 

3  heures.  —  Quelques  mouvements  spasmodiquea  des  membres  antÀ 
rieurs,  mais  qui  ne  paraissent  pas  être  de  nature  strychnique.  Le  ehiea 
se  réveille,  puis  il  se  rendort. 

4  heures. —  Le  chien  dort  toujours,  mais  de  temps  en  lemps  il  a  des 
mouvements  brusques  de  Dexiou  et  d'extension  des  membres  anlé- 
rieurs,  lequels  cessent  immédiatement  lorsqu'on  le  caresse  un  peu. 

5  h.  30.   —   Même  état.  Pas  la  moindre  manifestation  Btrydiniqne. 
Le  lendemain,  le  chien  est  complètement  remis,  il  boit  et  mange 

comme  un  chien  parfaitement  sain. 

En  résumé,  ces  expériencea  peuvent  être  considérées  sous 
un  double  point  de  vue  :  1*  Influence  qu'exerce  la  strychnine 
sur  l'empoisonnement  alcoolique  aig:u  ;  2°  influence  que  l'al- 
coolisme aigu  exerce  sur  l'empoisonnement  strychnique. 

La  plupart  des  expériences  sur  les  grenouilles  ont  eu  lieu 
pendant  l'été.et  presque  tous  ces  animaux  ont  succombé  àl'em- 
poisonnement.  Les  grenouilles  mouraient  dans  la  résolutitm, 
aprèsavoir  présenté  plus  ou  moins  les  phénomènes  del'empoi- 
sonnement  strychnique.  Chez  elles,  par  conséquent,  l'anta- 
gonisme entre  l'alcool  et  la  strychnine  est  tout  nu  moins  dou- 
teux. Pendant  l'hiver,  il  n'en  a  pas  été  de  même  et  il  est  utile 


idBï  Google 


de'  hire  r^nanfoer  quâ'  les  grenouflles  mises  en  expérience 
pendant  cette  saison  ont  pu  survivre  plus  longtemps  que  les 
autres  au  double  empoisonnemeat  par  l'alcool  et  la  stryeh- 
nifte,  résultat  conforme  â  celoiqui  a  été  observé  par  les 
expérimentateurs  qui  se  sont  oocnpésde'l'étQde  des  subs- 
tances toxiques  et  médicamenteuses. 

Chez  les  cobayes,  les  résultais  expérimentaux  ont  été  à  peu 
prés  les  mômes  que  chez  les  grenouilles,  un  seul  de  ces  ani- 
maux ayant  sarréca.  Chat  le  premier, -qui  avait  pris  une  dose 
assez  forte  d'alcool,  les  phénomènes  de  remp<»90nneraent 
strychnique  ont  absolument  manqué  ;  cbez  les  autres,  on  a 
pu  observer  presque  toujours  des  secousses  plus  ou  moins 
fortes  de  nature  strychnique.  Ainsi  on  peut  dire  que  chez  le 
cobaye,  l'alcool  n'a  pas  réussi  à  empéoher  absolument  les 
convulsions,  mais  q«'it  les  a  eonsidérablement  atténuées.  Ici 
encore  on  ne  voit  pas  d'antagonisme  véritable  entre  les  deux 
substances. 

Presque  tous  les  chiens  ont  été  sauvés  de  la  mort  par  la 
Btrychaioe  lorsque  l'alcoolisme  a  été  povssé  à  un  degsé  assez 
avancé  pour  amener  le  sommeil  et  l'anesthésie  générale.  Ce- 
pendant ces  animaux  ont  toujours  présenté  des  phénomènes 
d'empoisonnement  strychnique,  el  ce  n'est  que  lorsque  l'alcool 
a  été  donné  à  dose  très-élevée,  que  les  phénomènes  ont  fait 
complètement  détiaut. 

La  marche  de  l'empoisonnement  alcoolique,  que  l'alcool  ait 
été  introduit  dans  l'organisme  par  l'estomac,  par  les  veines 
ou  par  injection  hypodermique,  n'a  pa&  paru  modifièa  par 
la  présence  de  la  strychnine.  Les  animaux  restaient  dans  le 
même  état  d'engourdissement  pendant  tout  le  temps  nécessaire 
â  l'élimination  de  l'alcool,  malgré  les  doses  éminemment  toxi- 
ques de  strychnine  administrées,  et  plusieurs  d'entre  eux 
sont  morts  sans  avoir  présenté  de  ccnvulsions  strychuiques, 
comme  si  la  strychnine  n'avait  pas  été  adminisb^. 

Ce  fait  est  très-significatif  et  vient,  comme  je  l'ai  dit  d^â, 
à  l'appui  des  doutes  qui  se  sont  élevés  à  l'yard  de  cer- 
tains cas  dans  lesquels  des  individus  ont  avalé  des  doses 
énormes  de  strychnine  ,et  seraient  ainsi  parvenus  à  te  débar- 
rasser de  leur  ivresse  alcoolique. 
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Lorsque  la  atrydinine  a  été  administrée  avant  l'aloDol, 
qu'elle  ait  été  introdoite  dans  l'estomac  ou  sous  la  peau, 
l'animal  est  tombé  foudroyé  quand  la  dose  du  poison  oim- 
vnlsinant  a  été  mortdJe,  et  l'alcool  administré  ultéiieurement 
par  la  voie  stomacale  ou  même  hypodermique,  n'eat  pas  venu 
agir  assez  à  temps  pour  atténuer  les  dangereux  effets  du 
sulfate  de  strychnine.  Seule,  l'injection  intra-veineuse  d'al- 
cool a  pu  arrêter  les  convulsions  quand  elle  a  été  faite  dès 
leur  début,  ou  mienx,  aussitôt  que  l'animal  commençait  A 
présenter  cette  inquiétude  qui  précède  l'apparition  des.  cmi- 
volsions  strychniques.  Mais  on  n'a  pas  vu  la  Htvycbnine  dimi- 
nuer la  durée  de  l'engourdissement  alcoolique. 

Par  conséquent  il  n'y  a  pas,  chez  les  chienB,  d'antago- 
nisme vrai  entre  la  strydmine  et  l'alcool. 

Cependant,  même  par  ce  moyen,  il  n'est  pas  b^s-faeile 
d'agir  assez  pranptement  pour  empêcher  la  mort. 

Les  doses  considérables  d'alcool  employées  pour  entraver 
et  même  empocher  l'apparition  des  effets  de  la  strychnine, 
peuvent  paraître  dangereuses  par  elles-mêmes,  aussi  il  est 
utile  de  remarquer,  que  pour  neutraliser  à  peu  près  complè- 
tement les  manifestationa  de  l'empoisonnement  strychnique, 
Q  n'a  jamais  été  nécessaire  de  les  porter  à  un  degré  tel 
qu'elles  pussent  être  mortelles.  En  e^et,  pour  engourdir  un 
diien  à  l'état  normal,  pesant  6Mog.  500  gr.  (expi  VI),  il  a 
fallu  introduire  110  centimètres  cubes  d'alcool  dans  l'esto- 
mac, et  chez  un  autre  chien  strychnisé  et  pesant  6  kilo- 
grammes (exp.  XVII),  il  a  fallu  faire  pénétra  de  la 
môme  manière  dans  l'organisme  100  centimètres  cidws  d'al- 
cool. 

Les  iiyeotions  intra-veineuses  d'alcool  faites  prudemment 
ne  présentent  par  elles-mêmes  aucun  danger,  pourvu  que 
l'alcool  soit  suffisanmient  dilué  et  l'injection  poussée  douce- 
ment ;  par  ce  moyen,  on  arrive  promptement  et  sans  danger 
à  engourdir  complètement  un  chien  et  à  le  plonger  de  nou> 
veau  dans  le  sommeil  lorsqu'il  vient  à  se  réveiller.  Donc, 
l'alcool  convenablement  administré,  peut  empêcher  la  mort 
d'un  animal  dans  le  cas  d'un  empoisonnement  stryohuque, 
quand  la  dose  de  strychnine  n'est  pas  assez  eonsidérâble 
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pour  le  tuer  d'un  seul  coup,  pour  le  sidérer.  C'est  là  un  point 
qui  me  parait  important,  car  il  peut  trouver  une  utile  appli- 
cation dans  la  clinique.  L'innocuité  des  injections  inlra-vei- 
neuses  d'eau  alcoolisée  me  semble  en  effet  plus  grande  que 
celle  que  l'on  a  attribuée  aux  injections  chloraliques  ;  aussi  je 
pense  que  le  médecin,  en  présence  d'accidents  strychniques 
menaçants,  ne  devra  pas  hésiter  à  recourir  aux  injections 
veineuses  d'eau  et  d'alcool. 

Si  l'on  se  rend  bien  compte  de  l'action  de  la  strychnine  sur 
tes  centresnerveux,  il  est  assez  difficile  d'admettre  à  priori 
que  l'alcool  puisse  s'opposer  à  ce  qu'elle  ait  lieu. 

La  strychnine,  en  effet,  agit  en  exagérant  l'impression- 
nabilité  du  bulbe  et  de  la  moelle,  en  produisant  une  perver* 
sion  du  fonctionnement  de  ces  centres  ;  elle  exalte  le  pouvoir 
réflexe  de  la  substance  grise  bulbe-médullaire,  c'est-à-dire 
qu'elle  met  cette  substance  dans  unétat  tel  que  les  irritations 
transmises  par  les  nerfs  sensibles  à  la  substance  grise  bulbo^ 
'  médullaire  détermineront  une  explosion  convulsive;  elle  ne 
produit  pas  elle-même  d'emblée  cette  explosion  convulsive  té- 
taniforme,  il  lui  faut  un  intermédiaire  :  l'excitation  des  fibres 
nerveuses  centripètes.  L'alcool  agit  en  produisant  des  trou- 
bles cérébraux  qui  augmentent  graduellement  jusqu'à  ce 
que  l'intelligence  s'anéantisse  et  que  Tanima]  tombe  dans  un 
coma  plus  ou  moins  profond,  avec  anesthésie  plus  ou  moins 
complète  et  abolition  de  la  réllectivité  de  la  moelle.  Il  se  com- 
porte autrement  que  la  strychnine  en  ce  sens  qu'il  paralyse 
directement  la  substance  grise  bulbo -médullaire.  C'est  par 
suite  de  cette  paralysie  qui  s'étend  finalement  à  la  substance 
grise  bulbaire  qu'il  détermine  la  mort.  Ainsi  donc,  si  l'alcool 
peut  empêcher  les  impressions  sensitives  d'influencer  la 
moelle  et  de  donner  lieu  à  des  convulsions,  dans  les  cas  d'em- 
poisonnement strychnique,  il  ne  sera  pas  capable  d'empêcher 
ce  dernier  poison  de  produire  dans  la  substance  grise  de  la 
moelle  ses  ravages  habituels. 

La  mort  causée  par  la  strychnine  n'est  pas  toi^ours  due 
aux  phénomènes  convulsifs  mortels,  mais  aux  altérations  pro- 
fondes que  ce  poison  a  tout  d'un  coup  produites. 

Dans  ce  cas,  la  strychnine,  en  exaltant  à  l'exlrôme  le  pou- 
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voir  réflexe  de  la  moelle  et  du  bulbe,  épuise  ce  pouvoir  ré<- 
flexe  el  la  mort  survient. 

Quoi  qu'il  en  Boit,  je  le  répète,  il  ne  semble  pas  que  l'on 
puisse  considérer  l'alcool  comme  inutile  dans  l'intoxication 
strychnique;  il  est  dans  une  certaine  mesure  un  antidote  de 
la  strychine.  Si  l'alcool  n'agit  pas  d'une  autre  façon,  par  un 
autre  procédé  physiologique,  autrement  que  les  autres  subs- 
tances indiquées  comme  antagonistes  contre  celle  intoxi- 
cation, il  a  des  avantages  certains  sur  celles-ci.  L'alcool  est 
une  substance  d'un  usage  très-répandu,  qu'on  peut  toujours 
avoir  sous  la  main,  qui  s'administre  avec  une  grande  facilité 
et  ne  présente  pas  les  dangers  de  quelques  médicaments, 
comme  le  chloral  par  exemple,  qui  pour  être  un  peu  plus 
actif  n'en  est  pas  moins  beaucoup  plus  dangereux  ;  l'alcool 
a  une  action  plus  prolongée  que  le  chloral  ;  son  introduc- 
tion dans  les  veines  ne  présente  pas  les  inconvénients  de 
l'injection  intra-veineuse  de  chloral;  enfin ,  le  retour  de 
l'ivresse  alcooKque  ne  s'accompagne  pas  de  l'agitation  désor- 
donnée que  l'on  observe  d'habitude  quand  on  a  donné  le  chlo- 
ral à  dose  anesthésique. 

Je  ne  parlerai  pas,  autrement  que  pour  les  mentionner,  de 
l'abaissement  de  la  température  et  du  tremblement  qui  se 
sont  produits  chez  les  animaux  que  j'ai  alcoolisés.  Mais  j'in- 
sisterai sur  un  phénomène  important  qui  s'observe  toujours 
au  moment  des  accès  violents  de  strychnisme  du  système 
musculaire  de  la  vie  organique,  spontanés  ou  provoqués, 
phénomène  qui  n'a  pas  lieu  chez  les  animaux  endormis  par 
l'alcool. 

Je  veux  parler  de  l'augmentation  si  considérable  de  la 
pression  qui  se  produit  alors  en  même  temps  que  surviennent 
quelques  rapides  systoles  cardiaques,  bientôt  suivies  d'un 
ralentissement  considérable  du  pouls. 

Il  est  admis  généralement  par  les  physiologistes  que  la 
strychnine  exerce  une  action  énergique  sur  l'appareil  vaso- 
moteur,  et  que  c'est  cette  action  qui  se  manifeste  par  une 
élévation  notable  de  la  pression  intra-artérielle.  Richter  a  con- 
staté avec  le  microscope  une  contriction  des  petites  artères 
de  la  membrane  interdigitale  de  la  grenouille  et  de  la  chauve- 
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souris,  sous  l'influence  de  la  strychnine  ;  chez  les  cliiens 
strychnisés,  il  a  observé  de  plus  l'augmentation  notable  de  la 
pression  sanguine  inlre-artérielle.  Mâyer,  de  môme,  a  con- 
staté ces  effets  qui  ont  été  con&rmés  par  M.  Vulpîan. 

Mais  M.  Vulpian  necroitpas  qu'on  puisse  admettre  l'opi- 
nion de  M.  Mayer,  à  savoir  :  que  la  strychnine  produit  au 
début  une  excitation  énergique  du  centre  vaso-moteur,  puis 
une  excitation  du  centre  d'origine  des  fibres  nerveuses  mo- 
dératrices, conduites  au  cœur  par  les  nerfs  vagues.  Il  pense 
que  la  contraction  des  petits  vaisseaux  est  une  des  manifes- 
tations spesmodiques  réflexes  à  laquelle  donneraient  lieu 
les  etimiûations  excito-motrices  de  la  substance  grise  bulbo- 
médullaire  fbnctionnellement  modifiée  parla  strychnine. 

Si  l'on  a  mesuré,  dit  M.  Vulpian,  la  pression  du  sang  dans  - 
la  carotide  d'un  chien  cbloralisé,  et  si  on  la  mesure  de  nou- 
veau, sur  le  même  animal,  vingt  ou  vingt-cinq  minutes  après 
avoir  fait  dans  son  tissu  cellulaire  sous-cutané  une  injection 
de  quelques  milligrammes  de  chlorhydrate  dé  strychnine,  on 
constate  que  cette  pression  n'a  pas  augmenté.  Or,  les  centres 
vaso-moteurs  peuvent  encore,  s'ils  sont  excités  directement, 
produire  des  contractions  vasculaires  chez  les  animaux  chlo- 
ralisés.  Si  la  strychnine  agissait  par  excitation  directe,  sur 
ces  centres,  on  pourrait  donc  observer  une  élévation  de 
pression  intra-carotidienne,  chez  un  animal  chloralisé,  puis 
strychnisé.  Si  cet  efiet  n'a  pas  lieu,  c'est  que  cette  modifica- 
tion de  la  pression  sanguine  est  bien  la  conséquence  d'un  phé- 
nomène vasculeire  réflexe,  phénomène  qui  ne  peut  plus  se 
manifester,  parce  que  le  chloral  abolit,  ouplutèt  a^'aiblit  très- 
notablement  et  d'une  façon  plus  ou  moins  durable,  la  réflec- 
tivité vaso-motrice  du  bulbe  rachidien  et  de  la  moelle  épi- 
nière. 

Voici  une  des  expériences  faites  avec  M.  Bochefontaine  et 
qui  me  paraissent  établir  que  les  effets  de  l'alcool  chez  les 
animaux  intoxiqués  par  la  strychnine  sont  analogues  à  ceux 
du  chloral  dans  les  mômes  conditions. 

Exp.  XXI.  —  Chien  terrier-boule,  de  mayeane  taille,  poids  :  14  kilo- 
grammee.  Température  rectale  :  38",^  centigrades. 

L'animal  est  attaché  eur  une  table.  On  découvre  nne  veine  saphèno 
externe,  dans  laquelle  on  fixe  une  canule.  L'artère  carotide  gauche  est 
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ouverte    et  mise  en  commonintion    avec    un  hémodynamomélre   à 
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des  in-t'gulnrités,  comme  rhjibme  et  commo  inlensilé;  quelques  mon- 
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1  h.  10.  —  Mêmes  cris  qui  correspondent  à  un  mouvement  d'expira- 
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tioD.  Tiacô  (ûg.  1)  dana  lequel  an  aaio^  Si  mouvamanlB  r«a(ùrii- 
toires  par  miaule,  «t  32  pulsations  par  quart  de  minute.  Ten&ioji 
moyeane  :  150  milli mitres.  Le  pincement  des  orteils  ae  modifie  pas  oe 
tracé. 

1  h.  13.—  Même  état  gànérol.  Pression  sensiblement  égale  à  la  pré- 
cédenle.  80  pulsations  par  quart  de  minute.  Par  minute,  il  respira- 
tions, accompagnées  chacune  d'un  cri  correspondant  au  point  culmi- 
nant do  la  courbe  d'expiration. 

1  h.  18.  —  L'animal  cria  toujours  de  la  môme  manière.  On  a  préparé 
un  second  mélan^  de  60  cent,  cubes  d'alcool  et  do  100  cent,  cubes 
d'eau  distillée.  On  injecte  cette  solution  jusqu'à  ce  que  l'on  ait  introduit 
dans  la  veine  25  cent,  cubes  d'alcool. 

1  fa.  25,-—  L'animal  ne  pousse  aucun  cri;  il  est  de  nouveau  parfai- 
tement endormi.  Respiration  abdominale,  43  mouvements  respiraloiiee 
par  miiiuto.  On  prend  alors  un  tracé  sur  lequel  les  ondulations  respi- 
ratoires sont  peu  accusées  (%,  3).  On  compte  de  30  à  31  pulsations 
par  quart  de  niînute;  pression  :  137  millimèlras.  Il  y  a  des  convulsions 
fasciculaires  dans  dirtérenls  muscles  des  membres  et  du  Ironc. 

1  h.  80.  —  On  injecte  le  mélange  d'eau  distillée  et  d'olcool  Jusqu'à 
introduction  dans  la  circulation  de  16  cent,  cubes  d'alcool. 

1  h.  32.  —  On  prend  un  (racé  qui  est  semblable  à  celui  de  la  ligure  6. 

Les  courbes  respiratoires  ne  peuvent  pas  être  distinguées  nettement 
8UI-  le  tracéi  on  compte  !0  mouvements  respiratoires  spasmodiques  du 
thorax  par  minute;  S6  pulsations  earotidiennes  par  quart  de  minute. 
Pression  moyenne  :  85  millimètres. 

1  b.  35. —  L'animal  est  en  résolution  complète.  Le  gtobo  oculaire 
est  dirigé  en  bas  et  la  membrane  nictitante  le  recouvre  de  manière  à 
cacher  à  peu  près  entièrement  l'iris;  la  pupille  est  très-petite.  30  res- 
pirations par  minute,  22  pulsations  au  quart  de  minute,  régulières, 
hautes,  sur  ce  tracé,  de  13  millimètres  {iig.  9).  Pression  :  ISî  milli- 
mclrcs. 

Ou  injecte  le  reste  du  mélange  d'eau  et  d'alcool,  c'est-à-dire  9  cen- 
timètres cubes  d'alcool. 

L'animal  a  reçu  en  tout,  depuis  le  commencement  de  l'expérience, 
no  centimètres  cubes  d'alcool. 

1  h.  4;t.  —  L'animal  est  toujours  en  résolution  complète. 

On  prcnO  un  nouveau  tracé  pendant  lequel  on  injecte  sous  la  peau 
du  pli  de  l'aine  7  milligrammes  de  suirate  de  strychnine  dissous  dans 
1/3  centimètre  cuhe  d'ntcool  hydraté.  La  pression  et  le  pouls  sont 
sensiblement  les  mêmes  que  à  1  b.  35. 

1  h.  55.  —  Pression  de  127  millimètres.  38  respirations  par  minate. 
24  pulsations  au  quart  de  minute.  Tracé  semblable  à  celui  de  la  li- 
gure 9.  Si  l'on  touche  légèrement  les  paupières,  on  détermine  quelques 
mouvemenid  d'occlusion  de  ces  organes.  A  deux  reprises  diftèrenleB 
ou  frappe  violemment  la  table,  sur  laquelle  l'animal  est  étendu,  avec 
une  bûche  de  bois,  sans  produire  aucune  modiftcation  du  pouls,  de  la 
pression  iulra-carolidienne  ni  do  la  respiration. 
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2  h.  6.— '  L'animal  pou>»e  quelques  gémiBsemenla.  Léger  clignollo- 
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qpssmodnines  des  nembres  et  d«  la  Idte:  Pas  de  modifloationB  daoa  le 
ponla  ni  la  reapirotion.  Pression  mofeane  :  150  millimëtrea. 
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intra-veinoueo,  par  la  snphène.  de  6  m illi grammes  de  suirate  de  strych- 
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niae(daas  ijî  cenlimètre  cube  eavirond'eau   et   cl'alool).  Cn espère 
tuer  ainsi  l'animal. 
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intiii-veineiise  d'alcool  a  été  la  diroitiutioD  notuble  du  nombre 
des  pulsations  cardiaques,  des  respirations  et  de  la  pression, 
mais  cet  etïet  a  été  bientôt  suivi  par  une  aec^ération  notable 
du  pouls  et  de  la  respiration. 

La  pression  sanguine  artérielle  de  137  millimélres  est  allée 
en  augmentant  progressivement  jusqu'à  la  moyenne  de 
150  millimètres.  Le  nombre  des  respirations  qui,  au  com- 
menoement,  était  diminué,  a  ai^pm^ité  jusqu'au  point  d'at- 
teindre 32  et  4*7  à  la  minute;  la  fréquence  du  pouls  a  varié 
considérablement,  mais  le  résultat  général  est  plutôt  une 
tendance  à  la  diminution  des  battements  cardiaques. 

L'animal  étant  dans  l'état  complet  de  résolution,  on  a 
pratiqué  une  injection  sous-cutanée  de  1  milligrammes  de 
sulfate  de  strychnine  pendant  que  rhémodynamomètre  indi> 
quait  la  pression  moyenne  de  1S7  millimètres. 

L'animal  étant  tranquille,  on  a  vu  quelques  minutes  plus 
l^rd  la  pression  augmenter  spontanémenti  tandis  que  les 
fortes  excitations  produites,  soit  en  frappant  fortement  sur  la 
table,  soit  en  pinçant  avec  un  davier  les  orteils,  ne  produi- 
saient'Bucune  variation  notable  dans  le  tracé  kymographique. 

11  est  digne  de  remarque  que,  tandis  que  l'animal  était 
tout  à  fait  insensible  à  ces  excitations  provoquées,  sous  le 
rapport  de  l'augmentation  de  la  pression  sanguine  intra-caro- 
tidienne,  les  manifestations  de  l'empoisonnement  strychnique 
étaient  cependant  accusées  par  la  raideur  des  pattes  et  de  la 
queue  et  par  des  secousses  caractéristiques. 

L'insensibilité  de  la  périphérie  du  corps,  par  suite  do  l'abo- 
lition des  propriétés  de  l'axe  gris  de  la  moelle  par  l'alcool, 
peut  expliquer  le  manque  de  variation  de  la  presaion  aous 
l'influence  des  excitati(ms  périphériques,  tandis  que  la  per- 
sistance del'excitabihié  du  bulbe  peut  donner  la  raisoa  de 
la  raideur  des  membres  et  dei  phénomènes  convulsifs. 

Ce  qui  est  iin  peu  plus  difâicile  à  expliquer,  c'est ladiminu- 
tion  de  la  preFsion  arlérielle,  obtenue  une  heure  et  demie 
tqirès  riitjection.de  la  strychnine,  au  mo^en  des  excitations 
périphériques,  comme  le  choc  de  la  table  sur  laquelle  l'animal 
était  couché. 

L'effet  contraire  a  été  observé  sous  l'influence  de  l'excita- 
tion du  bout  central  du  sciatique.  Cependant  l'élévation  de  la 


idBï  Google 


preesion  intra-artérielle.  résultant  de  la  contraction  réOexe 
de  la  plus  grande  partie  des  vaisseaux  du  corps,  n'a  pas  été 
si  grande  dans  ce  cas,  que  celle  que  l'on  observe  chez  le  chien 
qui  n'a  pas  été  alcoolisé. 

Conclusions. 

De  l'ensemble  de  ces  recherches  je  crois  pouvoir  déduire 
les  conclusions  suivantes  : 

L'alcool  ne  me  senible  donc  pas  se  comporter  vis-à-vis  de 
la  strychnine  comme  un  véritable  antagoniste. 

Il  produit  cependant  une  diminution  notable  des  manifes- 
tations convulsives  et  peut  empêcher  la  mort  qui  a  lieu,  dans 
les  conditions  ordinaires,  dès  les  premiers  accès. 

Les  animaux  meurent  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins 
long,  malgré  l'absorption  de  fortes  quantités  d'alcool,  si  la 
strychnine  a  été  donnée  à  dose  toxique  très-considérable. 

L'alcool  est  peut-être  le  moins  dangereux  des  remèdes 
qu'on  peut  employer  contre  l'intoxication  stryobnique  :  son 
emploi  en  injections  intra-veineuses,  sous  forme  de  mélange 
d'eau  et  d'alcool,  serait  certainement  moins  périlleux  qiie 
celui  du  chloral  employé  de  la  même  façon. 

Une  dose  mortelle  d'alcool  ne  peut  être  influencée  par  la 
strychnine. 

La  strychnine  ne  paraît  pas  avoir  d'influ«ice  sur  l'ivresse 
alcoolique. 

Si  les  deux  substances  ont  été  administrées  à  doses  abso- 
lument toxiques,  l'individu  mourra  par  les  effets  réunis  des 
deux  substances  toxiques. 

En  terminant,  je  remercie  M.  Vulpian  des  conseils  qu'il  a 
bien  voulu  me  prodiguer  pendant  tout  le  temps  que  j'ai  pu 
travailler  dans  son  Ifiboratoire  ;  je  remercie  aussi  M.  -Boche- 
fontaine,  son  préparateur,  de  l'obligeance  avec  laquelle  il  m'a 
aidé  dans  mes  recherches. 
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■     RECHERCHES  SUR  LES  EFFETS  CARDIO-VASGUUIRES 
DES  EXCITATIONS  DES  SENS, 

par  Lonla  COUTT,  mideclQ  alde-maJor,  et  Angulia  CHARPBEVTIEB. 


(Travail  du  Uboraloire  de  pnlhologie  expérimentale.) 

'  La  sensibilité  règle  et  gouverne  la  circulation  et  par  suite 
la  nutrition' s, et  cette  influence  de  la  sensibilité  est  aujourd'hui 
sinon  complètement  connue  ,au  moins  convenablement  étudiée. 

Pour  ne  nous  occuper  que  des  phénomènes  réactionnels 
immédiats  déterminés  du  côté  du  cœur  et  des  vaisseaux  par 
une  excitation  isolée  ;  et  laissant  de  côté  les  modificationB 
plus  durables  que  peuvent  produire  des  causes  d'irritation 
prolongée,  nous  avons  à  citer  encore  de  nombreux  travaux. 

Magendie,  le  premier,  croyons-nous,  constata  que  lepince- 
ment  des  pneumogastriques,  qu'une  excitation  galvanique 
mal  localisée  augmentaient  la  tension,  et  il  indiqua  l'hémo- 
dynamomètre  comme  un  moyen  de  mesurer  la  sensibilité  "  : 
plus  tard  il  constata  que  l'excitation  des  racines  antérieures 
et  postérieures  ont  sur  la  tension  des  eFTets  ditférents,  la 
galvanisation  des  racines  postérieures  déterminant  une  aug- 
mentation de  tension  plus  considérable ,  mais  précédée  d'un 
abaissement  momentané.  Mais,  opérant  sur  des  animaux  nor- 
maux avec  l'hémodynamomètre,  Magendie  soupçonna  plutôt 
qu'il  ne  constata  l'existence  de  troubles  cardiaques ,  et  ne 
donna  point  la  raison  des  variations  de  la  tension. 

M.  Cl.  Bernard*  vint  confirmer  les  faits  indiqués  par  Ma- 

I  Cl.   Bernnpcl,  Lei;ons  sur  la  chaleur  aniiaali',  p.  309. 

>  Magendie,  Leçons  sur  les  phénom.  physiques  de  la  rie  el  Icqoas  sur 
lesysl.niirr.  {Acsdéaiie  des  sciences,  )OiQl. 

'  Cl.  Bernard,  Leçons  s«r  Je  sysi.  aervuax  et  leçons  sur  les  subsl. 
toxiques  et  médicament,  etleçons  sur  la  clishiir  animale. 

«RCK.    DE    PHYg..   2*gÊR[E,  IV.  X^ 
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gendie;  déplus,  il  étudia  directement  les  troubles  cardiaques, 
et  ayant  montré  le  rôle  des  nerfs  vaso-moteurs,  il  put  donner 
des  troubles  cardio-vasculaires  d'origine  sensitive  une  inter- 
prétation exncte.  Cl.  Bernard  paraît  avoir  admis  que  l'exci- 
talion  d'un  nerf  sensitif  détermine  toujours  un  ralentissement 
cardiaque  initial,  â  moins  de  porter  sur  des  points  spéciaux, 
comme  les  racines  antérieures,  ou  à  moins  de  variations  dé- 
finies dans  les  conditions  expérimentales,  section  de  lamoelle,. 
curarisation  ,  etc.  Un  fait  très -intéressant  ressort  aussi  des 
expériences  du  grand  physiologiste,  c'est  cpie  les  excitations 
sensitives  peuvent  déterimner  des  réflexes;  cardiaques  très- 
intenses,  sur  un  animal  qui  ne  présentera  du  coté  des  mus- 
cles striés  aucun  trouble  émotionnel. 

Nous  pourrions  rappeler  les  recherches  de  Ludwig  et 
Thiry,  Cyon,  Schiff,  Owsjannikow,  etc.,  sur  le  siège  des 
centres  vasculo-cardiaques,  et  le  mécanisme  des  phénomàies 
réflexes  sensitifs;  celles  de  Vulpiaa ,  relatives  aux  effets  ds 
l'excitation  d'un  nerf  mixte,  le  sciatique,  aurles  vaisseaux  du 
membre  opposé,  et  aussi  sur  les  vaisseaux  généraux,  soitdans 
les  conditions  normales,  soit  après  la  myélotomîe  cervicale, 
celle  dernière  contredisant  les  résultats  de  Schiff  et  0w8j*ui- 
nikow  :  nous  pourrions  aussi  signaler  les  expériences  de 
Heidenhain  sur  l'influence  des  sensations  violentés,  dou- 
loureuses, sur  ia  température  oii  mieux  sur  la  circulation  ; 
les  expériences  plus  nombreuses  de  Cl.  Bernard,  de  Weber, 
de  Schiff,  de  Vulpian,  de  Tarchanoff,  Ëbatein  sur  le  rôle  des 
pneumogastriques  dans  la  conduction  de  ces  réflexes  cardia- 
ques; enfin  les  faits  si  intéressants  fournis  par  Ludwig,  Cyoa, 
Cl.  Bernard,  Vulpian,  relatif  à  ce  nerf  sensitif  dont  l'excita- 
tion détermine  un  abaissement  de  la  tension,  le  dépi-esscnr; 
mais  nous  arrivons  à  un  travail  plus  récent  et  plus  complet 
celui  de  F.  Franck  ', 

Agissant  successivemoit  sur  les  différents  nerfs  sensitifs, 
se  servant  d'excitants  variables  en  les  graduant,  ayant  fait  des 
expériences  nombreuses  avec  des  instruments  enregistreurs 
précis,  M.  Franck  a  constaté  beaucoup  de  faits  nouveaux 
et  d'un  grand  intérêt  ;  mais  nous  verrons  par  suite  de  quelles 


'  F,  Franck,  Trav.  ilu  laboral.  de  Marey,  187il. 
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conditions  expérimentales  il  a  été  amené  à  poser  des  coi>- 
dusions  trop  absolues  pent-ôtre  et  à  dire  que  tout  phénoméoe 
réflese  cardiaque  sensitif  est  constitué  par  du  ralentissemeat. 
Nous  avons  cité  déjà  des  expériences  de  Cl.  Bernard  où  on 
obt^iait  de  l'aceélératton  cardiaque  primitive  après  la  myéloto- 
mie  cervicale,  ou  par  l'excitation  desracinesantmeures;  celles 
où  sur  des  animaux  curarisés  gardant  leur  systàBie  sympathi- 
que intact,  l'excitation  du  sciatique  a  déterminé  souvent  de 
l'accélération ,  comme  M.  Vulpiaa  (coounuaication  orale) , 
M.  Bernard  l'ontconstaté  plusieurs  fois,  et  comme  nous  l'avons 
observé  nous-mâme  dans  quelques  expérîoices  auxqudlsB 
nous  assistions,  au  laboratoire  de  pathologie  expérimentale  ; 
et  nous  indiquerons  plus  loin  d'autres  conditions  expérimsi- 
tales  dans  lesquelles  nous  avons  vu  l'excitation  du  sciatique 
déterminer  constamment  et  d'emblée  de  l'accéléralion  car- 
diaque. 

Toates  ces  expériences  établissent  les  rapports  de  la  sensi- 
bilité générale  et  de  la  circulation,  fixent  même  qudques-unes 
des  conditioas  dans  lesquelles  ils  varient  ;  et  la  question  d^ 
péRexes  cardio-vasculaires  dus  aux  excitations  des  nerfs  sen- 
sitifs,  bulbo-médullaireest  atgourd'hui  sinon  résolue,  au  moins 
bien  étudiée.  De  même,  on  possède  aussi  quelques  faits  précis 
relatifs  aux  effets  sur  le  cœur  et  les  vaisseaux  d'excitations 
portant  sur  des  fibres  sensitives,  non  plus  périphériques,  mais 
myélencéphaliques ,  centrales,  coiuioissurales. 

Indiquons  rapidement  les  expériences  de  Magendie  ,  Cl. 
Bernard,  Ciift,  Vulpian,  de  Bezold,  Ludwig  et  Thiry,  etc., 
excitant  le  moelle  par  l'alcool,  l'électricité,  etc.,  et  obtenant  de 
l'accélération  cardiaque,  que  cette  moelle  fût  intacte  ou  isolée 
par  une  myélotomie  cervicale;  rappelons  l'excitation  électrique 
plus  ou  moins  directe  du  bulbe,  pratiquée  par  Galvani,  We- 
ber,  Budge,  Sohiff,  Moleschott,  etc. ,  avec  des  résultats  divers, 
toujours  ralentissementcardiaque  pour  les  premiers,  quelque- 
fois accélération  pour  les  autres  ;  citons  aussi  les  excitations 
mécaniques  ou  électrique  du  cervelet,  des  pédoncles,  des  corps 
opto-striés  faites  par  Spiegelberg,  Valentin,  Schiff,  Wag- 
ner, Budge,  etc.,  excitations  qui  auraient  déterminé  du  côté 
du  cœur  des  troubles  variables  et  de  plus  inconstants,  comme 
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l'ont  constaté  MuUer,Longet,Vulpian:  du  côté  des  vaisseaux, 
une  augmentation  de  tension  constante,  au  moins  pourl'élec- 
trisation  du  pédoncule  d'après  Vulpian  '  ;  et  arrivons  à  d'autres 
expériences  plus  récentes  et  plus  précises,  relatives  à  l'action 
de  l'excitation  du  cerveau  ou  mieux  de  ses  couches  corticales 
sur  les  muscles  du  sympatique  et  spécialement  sur  le  cœur 
et  les  vaisseaux.  Indiquée  par  Schiff,  Rouget  et,  long;temps 
avant  eux,  par  M.  Vulpian ,  confirmée  par  Danilewsky  avec 
des  expériences  faites  dans  des  conditions  sûi;ement  défec- 
tueuses, cette  influence  de  faradisation  corticale  sur  la  circu  - 
lation  fut  enfin  complètement  étudiée  dans  le  laboratoire  de 
pathologie  expérimentale  par  M.  Bochefontaine  *,  en  partie 
avec  la  collaboration  de  M.  Lépine. 

M.  Bochefontaine  a  constaté  que  l'électrisation  de  certains 
peints  du  cerveau  d'un  chien,  points  faciles  à  préciser,  situés 
là  où  la  substance  blanche  est  plus  abondante ,  déterminait 
des  modificationscardio-vasoulairesconstantes,  mais  variables 
comme  forme,  accélération  ou  ralentissement  du  cœur,  ces 
troubles  pouvant  se  succéder  ;  augmentation  ou  diminution  de 
la  tension;  et  nous  le  verrons,  ces  résultats  ressemblent,  en 
bien  des  points,  à  ceux  que  nous  avons  obtenus  par  des  exci- 
tation d'une  autre  partie  de  l'appareil  sensitif:  c'est  en  effet  en 
agissant  sur  des  parties  sensibles,  M.  Bochefontaine  l'a 
prouve,  sur  des  fibres  blanches,  sur  des  conducteurs  aboutis- 
sant aux  centres  réflexes,  aux  centres  mésocéphaliques ,  que 
la  faradisation  corticale,  comme  du  reste  les  excitations  des 
autres  parties  du  myélencéphale,déterminent  des  troubles  car- 
dio-vasculaires  si  remarquables. 

Mais  si  les  expériences  précédentes,  que  nous  avons  cru 
devoir  indiquer,  devant  utiliser  plus  tard  leurs  résultats  pour 
interpréter  les  nôtres,  ont  établi  l'influence  sur  le  cœur  et  les 
vaisseaux  :  1°  des  nerfs  sensitifs  périphériques ,  mixtes  ou 
isolés  comme  le  trijumeau  ;  â°  des  fibres  myélencéphaliques 
commissurales,  sensibles  aussi  puisqu'elles  relient  non  plus  des 


•  Voir  pour  l'exposition  de  tous  ces  laile,  Vulpian  t 
Diel,  eacj'cloptOiqae.  —  art.  moelle  épiaiite. 
CI.  Ucrasrd.  Lee  sur  le  syat.  nerveux  el  LeQoas  sur  la  chalear  tuimale. 
Longei,  Physiologie,  t.  IH. 
1  Bochefontaine,  Areh.  de  physiologie  187G,  p, 
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orgaaes  périphériques,  mais  les  divers  oi^anes  nerveux  encé- 
phalo-rachidiens  aux  mêmes  centres  réflexes  sensitivo- 
moteurs,  aux  centres  mésocéphaliques,  il  reste  une  troisième 
partie  du  système  sensitif  dont  les  relations  avec  la  circulation 
sont  encore  complètement  inconnues  ;  nous  voulons  parler  de 
l'appareilou  mieux  des  appareils  sensoriels. 

On  sait  que  les  excitations  transmises  par  ces  appareils, 
d'autant  plus  nombreuses,  plus  précises,  que  l'animal  est  plus 
perfectionné,  arrivent  à  jouer  un  rôle  prédominant  dans  tous 
les  phénomènes  réunis  par  Bichat  sous  le  nom  de  vie  de 
relation,  phénomènes  intellectuels  ou  affectifs,  mouvements 
des  muscles  striés,  etc. 

Mais  si  les  sens  ont  sur  la  vie  de  relation  une  si  grande  in- 
fluence, n'auraient-ils  par  aussi  une  action  directe  sur  les  fonc- 
tionsdites  végétatives,  et  surtout  sur  la  plus  importante  de  ces 
fonctions,  la  circulation  ;  ea  un  mot ,  l'application  d'excitants 
divers  sur  le  goût,  l'oreille,  la  vue,  l'ouïe  déterminera-t-elle 
des  troubles  cardio-vasculaires,  comme  l'excitation  méca- 
nique ou  électrique  du  scîatîque:bien  plus,  les  processus  émo- 
tionnels plus  ou  moins  complexes,  les  sentiments  peuvent-ils 
eux  aussi  réagir  sur  l'état  de  la  circulation,  et  y  a-t-il  entre 
ces  phénomènes  purement  cérébraux  et  les  phénomènes  de  la 
vie  végétative  des  rapports  directs,  constants,  pouvant  être 
étudiés  expérimentalement,  inscrits  par  les  appareils  enregis- 
treurs, telle  est  la  question  qui,  nous  le  croyons,  n'a  pas  en- 
core été  abordée  par  les  physiologistes. 

Certes  Magendie  a  écrit':  *  Toute  impression,  toute  sensa- 
tion un  peu  vive  retentit  sur  le  cœur  dont  elle  change  et  le  rhy- 
thme  et  l'énergie  des  contractions.  » 

M.  Vulpian  insistera  davantageencore,  et  même  indiquera  le 
mécanisme  des  réactions  vasculo-cardiaques  émotionnelles  *  : 
•  C'est  dans  les  hémisphères  cérébraux,  écrit-il,  que  se  pro- 
c  duisent  les  émotions  morales,  la  joie,  la  tristesse  par  exem- 
t  pie  ;  et  c'est  de  là  que  ces  émotions  vont  mettre  en  jeu,  par 
«  l'intermédiaire  d'autres  centres  (la  protubérance),  ces  réac- 
«  lions  que  nous  avons  nommées  émotionnelles.  Tous  cesphé- 


■  Magendie,  Leçons  sar  les  pb.  physiques  de  la  ri»,  i.  III,  p.  1 
*  Vulpian,  Leçons  sur  h  syat.  ntrrtux,  p.  70. 
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(  nomènes,  une  physiologie  qui  n'est  pas  encore  bien  loin  de 

■  nous  les  attribuait,  d'accord  en  cela  avec  la  croyance  po- 
I  pulaire,  à  différents  viscères,  thoraciques  ou  abdominaux. 
(  On  sait  qu'il  n'en  est  rien  ;  ce  n'est  pas  par  le  cœur  que  les 

<  passions  s'exercent  :  seulement,  par  l'inteimédiaire  de  cer- 

■  tains  nerfs,  les  émotions  et  les  passions  réagissent  sur  cet 

<  oi^ane  ;  alors  des  troubles  momentanés  apparaissent  dans 
«  les  fonctions  du  cœur  ;  ses  mouvements  deviennent  plus 
(  rapides,  ou  bien  ils  s'arrêtent  en  apparence,  d'où  syncope.> 

M.  Cl. Bernard,  dans  une  le^^n  justement  célèbre',  résumera 
en  les  interprétant  les  faits  d'observations  vulgaires  qui  éta- 
blissent l'existence  de  relations  intimes  entre  le  oœuret  le  cer 
veau  ;  >  Chez  l'homme,  le  cœur  est  le  plus  sensible  des  orga- 
«  nés  de  la  vie  végétative,  et  il  reçoit,  le  premier  de  tous,  l'in- 
t  lluence  nerveuse  cérébrale  :  le  cn'veau  est  le  plus  sensible 
I  des  organes  de  la  vie  animale ,  et  il  reçoit ,  le  premier  de 

<  tous,  l'influence  delà  circulation  du  sang,  tlrésutte  delà  que 
E  ces  deux  organes  culminants  de  la  machine  vivante  sont  dans 

c  des  rapports  incessants  d'action  et  de  réaction dans 

«  une  solidarité  réciproque  d'autant  plus  intime  que  l'orga-. 
«  nisme  devient  plus  développé,  plus  délicat,*  et  Cl.  Bernard 
explique  comment  <  le  cœur  reçoit  ré^ement  l'expressuHi 
c  de  tous  nos  sentiments,  et  réagit  pour  renvoyer  au  cerveau 
c  les  conditions  nécessaires  à  la  manifestation  de  ces  senti- 
ments »,  etil  montre  de  quelle  façon  le  physiologiste  peut 
interpréter  ces  expressions  cœur  gros,  cœur  brisé  par  la  dou- 
leur, cœur  palpitant  aimer  de  tout  son  cœur. 

Plus  tard  encore,  le  grand  physiologiste  écrira'  :  (Les  exci- 
(  tations  morales  sont,  au  point  de  vue  physiologique,  des  phé- 
c  nomènes  de  sensibilité;  elles  réagissent  sur  l'oi^anisme  de 

<  la  inéme  manière  que  les  stimulatiooa  de  la  douleur    ou 

•  des  sensations  spéciales La  réaction  du  moral  sar 

«le  physique,  longtemps  considérée  comme  inexplicable, 
«  n'est  qu'un  phénomène  physiologique  ordinaire,  et  dont  l'in- 
(  telligence  ne  présente  pas  plus  de  difficulté  que  tous  ceux 
I  auxquels  nous  appliquons  notre  recherche.  • 

On  le  voit,  la  question  de  l'influence  cardio-vasculaire  des 

<  Cl.  BemArd,  Lefûoa  mir  JM  ttssas  rirtata,  p.  466,  tM. 
*  CI.  Bernard,  Laçons  sur  J*  éAa/etrr  ëaimth,  p.  91B. 
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phénomènes  sensoriels  et  émotionnels,  siellen'étaitpas  eneorô 
entrée  dans  la  phase  expérimentale,  était  du  moins  nettement 
posée,  et  même  affirmativement  résolue  :  et  nous  avons  cité 
longuement  dételles  autorités,  justement  pour  bien  montrer 
l'étendue  du  eiget;  pour  indiquer  quelles  conclusions  pourront 
comporter  des  expériences  précises  sur  ces  phénomènes  dont 
t  les  psychologisteset  les  artistes  s'étaient  autorisés  pour  faire 
du  cœur  le  siège  et  l'emblème  des  sentiments  les  plus  tendres 
et  les  plus  nobles  de  notre  àme.  > 

L'observation  expérimentale  déjà  du  reste  a  fourni  quelques 
faits  établissant  l'influence  des  sens,  des  émotions,  sur  les 
phénomènes  végétatifs  et  la  circulation. 

Examinant  la  pupille,  Cl. Bernard,  Schiff,  M.  Vulpian,  etc., 
constatèrent  que  non-seulement  des  excitations  d'un  nerf  aea- 
sitif,  du  nerf  optique  par  l'électricité ,  de  la  rétine  par  la  lu- 
mière,mais  même  d'autres  excitations  purement  émotionnelles, 
déterminaient  des  variations  considérables  du  diamètre  de 
ce  sphincter  vasculaire;  et  nous  avons  vu  souvent  M.  Vulpian 
produire  ces  troubles  pupillaires  en  faisant  à  un  chien  des 
gestes,  menaces,  etc. 

D'autres  physiologistes.  Cl.  Benmrd'  surtout,  constatèrent 
expérimentalement  que  des  sensations  gustatives,  olfactives  , 
que  la  vue  seule  de  certaines  substances,  c'csl-à-dire  l'excita- 
tion émotionnelle  correspondante,  déterminaient  une  hypersé- 
crétion salivaire,  portant  surloutsur  la  glande  sous-maxillaire  ; 
et  même  dans  certains  cas,  une  hypersécrétion  gastrique. 

Peut-être  aussi  doit-on  rapprocher  de  ces  faits  les  varia- 
tions de  coloration  observées  aous  l'influence  d'excitations 
diverses,  lumineuses  ou  émotionnelles,  chezcertains  animaux, 
le  caméléon  par  exemple  :  phénomène  de  la  vie  végétative 
dans  lequel  le  système  nerveux,  et  peut-être  même  le  système 
vasculaire  jouent,  M.  Bert'  l'a  montré,  un  rôle  prédominant. 

EnQn  SchilT' a  observé,  à  la  suite  d'excitation  des  sens, 
des  troubles  variables  de  la  température  des  centres  ner- 
veux ;  ces  troubles  ne  peuvent  s'expliquer  que  par  une  raodi- 


'   Cl.  Bsrnud,  Leçons  sur  le  ayst.  nerveux. 

»  P,  Bart,  Comptes  readaa  de  la  Sociité  de  biologie,  187G-77. 

»  SMiirr,  Areb.  rf#  physiologie. 
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fication  fonctionnelle  végétative,  soit  variation  directe  des 
phénomènes  nutritifs  encéphaliques  ;  ou  mieux,  modification 
des  vaisseaux  et  de  la  circulation  cérébrale. 

Sans  rechercher  d'autres  faits  expérimentaux  établissant 
l'innuence  de  l'appareilsensoriel  et  émotionnel  sur  les  fonctions 
végétatives  et  la  circulation  ,  on  peut  aflirmer  que  les  faits 
connus  jusqu'à  ce  jour  sont  très-peu  nombreux,  et,  comme 
les  précédents  ,  ditliciles  à  interpréter. 

Pour  éviter  ces  difficultés  d'interprétation,  nous  avons  cru 
plus  simple  d'aborder  directement  la  question,  et  de  recher- 
cher, à  l'aide  des  instruments  enregistreurs,  si  en  agissant  sur 
les  sens  nous  déterminerions  des  modiflcations  du  cœur  et 
des  vaisseaux;  quelle  serait  la  nature  de  ces  modification;  leurs  ' 
variations,  suivant  les  conditions  de  l'expérience;  leur  méca- 
nisme et  leurs  voies  de  transmission.  Mais,  onleconçoit,  cette 
étude  expérimentale  présentait  de  telles  difficultés  d'exécution 
qu'un  moment  nous  avons  craint  de  ne  pouvoir  les  sur- 
monter. 

Pour  connaître  sûrement  l'état  exact  du  cœur  et  de  la 
tension,  nous  devions  nous  servir  du  kymographe:  tous  les 
autres  instruments  proposés,  récemment  encore,  si  ingénieux 
qu'ils  soient,  à  cause  de  l'intervention  de  l'air  et  de  membranes 
élastiques  plusoumoins  tendues;  à  cause  de  l'interposition  de 
leviers  plus  ou  moins  résistants,  toutes  conditions  facilement 
variables,  nous  paraissent  ne  donner  ni  la  tension  exacte ,  ni 
même  des  valeurs  sûrement  et  rigoureusement  proportion- 
nelles pouvant  être  comparées  (ce  qui  dans  nos  recherches 
était  indispensable),  soit  pour  des  expériences  différentes  , 
soit  pour  les  différentes  parties  d'une  même  expérience. 

Or,  on  ne  pouvait  songer  à  appliquer  le  kj-mographe  sur 
un  animal  normal,  surtout  cet  animal  devant  être  soumis  à 
des  excitations  qui  détermineraient  évidemment  des  troubles 
réflexes,  respiratoires  et  convulsifs  ;  et  ces  troubles,  outre 
qu'ils  rendraient  impossible  une  observation  complète, 
empêcheraient  toute  interprétation  exacte  des  phénomènes 
cardio-vasculaires  observés.  Il  est  vrai,  en  nous  servant  d'ex- 
citants légers,  nous  aurions  pu  obtenir,  comme  Magendie,  Ci- 
Bernard,  comme  Franck  pour  l'excitation  des  nerfs  sensitifs, 
comme  Schiff  pour  les  variations  de  température  des  centres 
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nerveux,  quelque  expérience  où  l'animal,  quoique  restant 
inunobile,  aurait  réagi  par  son  cœur  et  ses  vaisseaux.  Mais, 
dans  des  expériences  sur  les  excitations  sensorielles,  se  con- 
damner à  n'employer  que  des  excitants  légers,  insuffisants  à 
déterminer  constamment  une  réaction  générale  douloureuse, 
convulsive  ;  parmi  ces  excitations  ne  tenir  compte,  comme 
M.  Franck,  que  de  celles  où  l'animal  n'a  pas  fait  de  mouve- 
ments, c'est-à-dire  dans  lesquelles  l'encéphale  a  été  le  moins 
vivement  impressionné;  en  un  mot,  se  placer  dans  des  condi- 
tions tot^jours  uniformes  d'excitation  minima,  n'est-ce  pas  se 
condamner  aussi  à  une  observation  incomplète  des  phéno- 
mènes, pouvant  entraîner  des  conclusions  inexactes  ?  Nous 
avons  fait  du  reste  deux  séries  d'expériences  sur  deux  ani- 
maux normaux  :  la  prentière,  tant  à  cause  des  mouvements 
convulsifs  qu'à  cause  des  troubles  respiratoires,  ne  nous  a 
donné  aucun  tracé  d'excitation  sensorielle  pouvant  être  uti- 
lisé ;  et,  dans  la  seconde,  deux  tracés  seulement  d'excitation 
légère  ont  pu  être  conservés  :  on  le  conçoit,  nous  ne  pouvions 
employer  plus  longtemps  une  méthode  aussi  peu  sûre. 

Nous  avons  songé,  du  reste  sans  grande  confiance,  pour 
empêcher  les  mouvements  généraux,  à  utiliser  les  anesthési- 
ques,  à  doses  faibles  et  qui  laissent  persister,  comme  Franck 
l'a  montré  pour  le  chloroforme,  les  réflexes  cardio-vasculaires. 
Nous  avons  donc,  sur  un  chien  normal,  injecté  du  chloral  juste 
en  quantité  nécessaire  pour  empêcher  les  excitations  senso- 
rielles de  déterminer  des  mouvements  généraux  :  or,  sur  ce 
chien  à  peine  anesthésié,  les  excitations  les  plus  intenses  des 
ditTérents  sens  ont  déterminé  des  variations  contestables  de  la 
tension,  et  nulles  du  cdté  du  cœur.  Nous  avons  répété  l'expé- 
rience dans  d'autres  conditions,  et,  sur  un  chien  qui,  para- 
lysé par  un  autre  poison,  venait  de  nous  donner  des  réactions 
cardio-vasculaires  nettes  et  considérables,  nous  avons  in- 
jecté â  ^r.  1/2  de  chloral  en  solution,  quantité  sûrement 
insuffisante  pour  anesthésier  un  animal  de  même  espèce 
et  de  même  taille  :  or,  cette  dose  a  cependant  sufîl  pour 
rendre  impossible  toute  nouvelle  réaction  cardio-vasculaire. 

*  Vulpian,  Leçooa  sur  le  eblortl,  [i.  YEeolo  de  médecine]. 
'  Cirrille  et  Duret,  Arcb.  de  physiologie  1875. 

*  Vulpian,  L«fons  «ur  sabsl   loxiqaes. 
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Nous  devions  donc  en  conclure  que  les  aaesthéstques,  le  (file- 
rai, même  à  doses  assez  £atbles,  empécheot  les  réflexes  car- 
diaques sensoriels.  Il  les  empêche  non  pas  en  agissant,  comme 
on  l'a  dit,  sur  les  centres  intra^cardiaques  ou  les  pneumogas- 
triques :  car  en  électrisant  ces  nerfs  d'arrêt  sur  notre  deuxième 
animal  nous  les  avons  trouvés  très-excitables,  avant  comme 
.après  la  chloralisation  ;  et  M.  Vulpian  a,  du  reste,  montré 
bien  souvent  que  l'excitabilité  des  pneumogastriques  persiste 
avec  des  doses  excessives,  7  à  8  grammes  de  chloral.  Le 
cliloral  empêche  les  réflexes  cardio-vasculaires  sensoriels, 
comme  il  empêche,  d'après  Hitzig,  Carville  et  Duret,  ces 
autres  phénomènes,  réflexes  aussi  vraieemblableroent,  déter- 
minés par  la  faradisation  corticale.  Le  choral  paralyse  les  cen- 
tres myêlencéphaliques  et,  nous  le  montrerons  plus  tard,  le 
choral  agit  même  primitivement  sur  les  parties  du  myêlen- 
oéphale  indispensables  aux  réflexes  sensoriels. 

Ne  pouvant  opérer  ni  sur  des  animaux  normaux,  ni  sur 
des  animaux  anasthésiés,  nous  eûmes  recours  au  curare. 
Cette  substance,  tout  en  paralysant  les  muscles  striés  et  en 
empêchant  les  réflexes  respiratoires  ou  convulsifs,  laisse 
complètement  intacts,  la  sensibiUté  et  les  phéDomènes  ré- 
flexes du  système  sympathique  comme  l'ont  établi  le» 
expériences  de  MM.  Cl.  Bernard  et  Vulpian.  11  est  vrai,  on 
pouvait  se  demander  si  le  curare,  tout  en  laissant  intacte 
l'excitabilité  des  nerfs  sensitifs  généraux,  n'agirait  pas  sur 
les  phénomènes  plus  complexes  qui  accompagnent  l'exci- 
tation sensorielle.  11  est  vrai,  le  curare,  et  MM.  Gl.  Bernard, 
et  Vulpian  ont  justement  insisté  sur  ce  point  ' ,  peut,  à  dose 
élevée,  paralyser  successivement  et  les  pneumogastriques 
(fibreB  du  spinal),  et  les  ditTérentes  espèces  de  fibres  motrices 
sympathiques,  cardiaques  ou  vasculaires.  Mais  en  surveillant 
l'application  du  poison,  en  la  graduant,  il  est  très-facile 
d'éviter  ces  périodes  ultimes  de  l'intoxication.  Quand  on 
donne  juste  la  dose  de  poison  suffisante  pour  paralyser  la 
respiration  spontanée  et  que  l'on  jM-atique  alors  la  respiratitHi 
artillcielle,  les  pneumogastriques  ou  restent  intacts,   ou  se 


I   Voir  notamment  Cl.  Bernard,  Chalear  aaimale,  p.  300.  —  Volpian 
is  aor  les  poisoaa  [Ecole  de  iiiideeiae,  1876.) 
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paralysent  avec  une  extrême  lenteur,  si  bien  que  M.  Vul- 
pian  '  a  pu  encore  les  exciter  efficacement  après  2  ou  3  heures 
et,  on  le  sait,  les  autres  nerfs  sympathiques  ne  se  prennent 
qu'après  celui-ci.  Nous  le  verrons,  du  reste,  il  n'est  peut-être 
pas  un  seul  de  nos  animaux  chez  lequel  nous  n'ayons  ob- 
servé, avec  des  excitations  assez  fortes,  un  ralentissement  du 
cœur  ou  des  pTiénoménescardio-vascuIaires  intenses;  et  ce 
seul  fait  nous  autorise  à  affirmer  que,  dans  tous  ces  cas,  l'in- 
tégrité de  l'appareil  nerveux  cardio-vasculaire  était  restée 
complète. 

Toutes  nos  expériences  ont  porté  sur  des  chiens,  qui  sont 
à  la  fois  des  animaux  â  système  nerveux  suffisamment  impres- 
sionnable et  d'un  usage  expérimental  facile. 

De  quels  excitants  devons-nous  faire  usage  ?  Nous  pou- 
vions songer,  à  propos  de  chaque  sens,  à  isoler  le  nerf  ou 
les  nerfs  correspondants  et  à  agir  sur  eux  seit  mécaniquement, 
soit  à  l'aide  de  l'électricité.  Quelques  expériences,  dues 
surtoutà  Magendie,  autorisent  en  effet  à  penserque  ces  excita- 
tions anormales  déterminent  cependant  de  véritables  sensa- 
tions spéciales.  Saais  délaisser  absolument  ce  genre  d'excita- 
titms,  puisque  nous  nous  en  sommes  servi  dans  quelques  cas 
pour  le  nerf  optique,  il  nous  a  para  à  la  fois  plus  commode 
et  plus  naturel  d'employer  les  excitants  normaux  lumière,, 
sons,  substances  sapides  et  odorantes,  dont  Schiff,  dans  ses 
intéressantes  recherches  sur  réchauffement  du  cerveau,  s'é- 
tait  servi  avec  Buocès. 

Pour  la  vue  et  pour  l'ootte,  ces  agents  étaient  d'un  em- 
ploi facile  ;  et  voici  comment  nous  avons  procédé  : 

Pour  agir  sur  ie  premier  de  ces  sens,  tantôt  nous  avons 
placé  devant  les  yeux  de  nos  animaux  une  lampe  à  gaz,  éclai- 
rant autant  que  cela  était  possible,  en  la  laissant  fixe  dans 
certains  cas,  en  l'agitant  dans  d'autres  expériences  ;  tantAt, 
an  contraire,  après  avoir  mis  les  yeux  pendent  qoelques  temps 
da«8  l'obscurité,  nous  les  avons  simplement  ouverts  en  les 
«Rposanl  à  la  lumière  du  jour.  Notons  que  c^le-ci  était  ordi- 
nairement  diCfuse  dans  nos  expériences,  et  que,  par  notre 

'Vulpisn.  RâeheKhea  toxico-iibysiologiques  (SociW*  de  Biolopie  18B8,  p.  Xi). 
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installation  même,  nous  n'avons  jamais  pu  disposer  d'un  solçil 
ardent,  comme  cela  eùtété  parfois  désirable.  Ensuite, curieux 
de  comparer  avec  les  effets  de  ces  agents  naturels  les  résul- 
tats de  l'eiccitation  artificielle  du  nerf  optique  ou  de  sa  termi- 
naison, nous  avons  voulu,  chez  quelques  animaux,  êlectriser 
ce  nerf  après  sa  section;  chez  d'autres,  aller  piquer  et  gratter 
la  rétine  à  l'aide  d'une  aiguille  à  cataracte  ;  dans  ce  dernier 
cas,  naturellement,  pour  ne  pas  confondre  les  effets  de  la 
piqûre  de  la  cornée  avec  ceux  du  grattage  de  la  rétine,  nous 
laissions  toujours  entre  les  différents  temps  du  trajet  de  l'ai- 
guille dans  l'œil  un  certain  intervalle,  pendant  lequel  le  coeur 
et  la  tension  revenaient  (quand  il  y  avait  lieu)  à  leur  état 
normal. 

Quant  à  l'organe  de  l'ouïe,  nous  pensions,  au  début,  pouvoir 
l'exciter  convenablement  en  sifllant  assez  fort  aux  oreilles  du 
chien,  ce  qui  réussit  en  effet  quelquefois;  dans  d'autres  ex- 
périences nous  nous  servîmes  tout  simplement  d'une  pelle  à 
feu  assez  large  que  nous  frappions  soit  sur  le  plancher,  soil 
sur  ua  poêle  voisin. 

Nous  eûmes  plus  tard  l'idée  d'amener  dans  le  laboratoire 
un  autre  chien  bien  portant  et  de  nous  en  servir,  comme  agent 
d'excitation,  en  lui  marchant  sur  la  patte  et  lui  faisant  ainsi 
pousser  quelques  cris  de  douleur  en  présence  de  notre  ani- 
mal :  et  l'efTet  produit  fut  remarquable,  comme  on  le  verra 
dans  la  suite. 

Nous  avions  soin,  en  faisant  crier  le  chien,  de  le  soustraire 
à  la  vue  de  l'animal  curarisé  ;  en  le  plaçant,  au  contraire,  sous 
les  yeux  de  ce  dernier,  et,  soit  en  le  flattant,  soit  en  le  mena- 
çant, nous  obtînmes  aussi  de  beaux  effets  d'excitation  émo- 
tionnelle de  la  vue.  D'autres  effets  de  même  nature  furent 
obtenus  en  faisant  directement  à  l'animal  en  expérience  des 
gestes  de  menaces,  soit  avec  la  main,  soit  avec  un  bâton. 

Pour  le  goût  et  l'odorat,  nous  eûmes  recours  à  des  exci- 
tants qui,  sans  sortir  du  cadre  des  excitants  physiologiques 
de  ces  deux  sens,  étaient  pou  en  rapport  avec  les  condi- 
tions ordinaires  de  la  gustation  et  de  l'olfaction  chez  le  chien. 
Nous  eussions  désiré  faire  sentir  et  goûter  à  nos  chiens  des 
objets  répondant  à  leurs  instincts,  à  leurs  habitudes,  ou  mieux 
au  développement  spécial  d'une  partie  de  leur  appareil  sen- 
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soriel  tels  que  du  gibier,  de  la  viande,  etc.  :  malheureuse- 
ment nous  dûmes  nous  contenter  de  substances  plus  immé- 
diatement à  notre  portée.  Ces  substances  furent,  pour  le 
goût,  del'aloés,  du  sel  marin,  du  sulfate  de  soude,  de  l'extrait 
de  coloquinte,  que  nous  portions  sur  la  base  de  la  langue. 
Pour  l'odorat,  nous  nous  servîmes  du  sulfhydrate  d'ammo- 
niaque, d'acide  acétique  (rarement),  d'essence  de  girofle, 
d'essence  de  bei^amotte.  Nos  chiens  soumis  à  la  respiration 
artificielle,  nousdùmes  injecter  directement  dans  leurs  narines 
ces  vapeurs  diverses  à  l'aide  d'une  poire  en  caoutchouc  dans 
laquelle  elles  avaient  clé  préalablement  aspirée. 

Voici  maintenant  le  détail  de  nos  expériences  :  nous  les 
rapportons  dans  l'ordre  chronologique,  de  façon  que  les  effets 
de  l'excitation  des  divers  sens  sur  le  même  animal  puissent 
être  comparés. 

Seas  d«  la  T«e. 

ExpÉfliENCE.  I.  —  Chien  cnrai-isé  et  respirant  aiiillci  elle  meut.  — 
Kymo^aphe  adapté  ù  l'artère  carotide. 

a)  I^es  yeux  ont  été  fermés  depuis  4  à  5  minutes  environ,  le  cwur 
bai  60  fois  par  minute.  On  ouvre  les  yeux,  et  on  les  expose  rapidement 
à  la  lumière  diffuse  du  jour.  Les  pulsations  s'accélèrent  dès  les  3  ou 
4  premières  secondes,  H  au  lieu  de  10  dans  i/G  de  minute  ;  en 
même  temps,  elles  deviennent  un  peu  moins  amples,  et  la  teiisiou 
moyenne  s'élève  de  1  centimètre  1  /3  environ.  I^es  yeux  sont  refermés 
après  12  secondes,  el  le  cœur  reprend  peu  à  peu  son  premier  rliythme. 

il)  &  il  6  minutes  après,  les  yeux  étant  fermés,  le  coeur  bal  73  fois 
par  minute.  On  ouvre  les  yeux  comme  précédemment,  le  cœur  s'uc- 
oélère  à  tOOau  bout  de  3  à  4  secondes  ;  les  pulsations  sont  moins 
amples,  la  tension  est  augmentée  de  i  centimètre. 

c)  l.'animol  subit  d'autres  excitslions  sensorielles,  puis  on  lui  ouvre 
les  yeux:  le  coeur,  à  tl2  primitivement,  bat  à  125  pendant  10  se- 
couriez, en  môme  temps  que  la  tension  s'est  élevée  légèrement  ; 
on  ferme  les  yeux,  lo  cceur  revient  à  115.  puis  à  1 10  ;  la  tension  baisse 
(te  1/-2  centimètre.  —  Après  25  secondes  de  repos  on  les  ouvre  de 
nouveau,  lo  cceur  bal  à  1:)5,  les  oscillations  du  manomètre  sont  moins 
amples,  la  tension  moyenne  a  augmenté  de  3/4  de  centimèlre, 

d]  On  a  fermé  les  yeux  pendant!  à  5  minutes.  Le  cœur  bat  ISôfois 
par  minute.  Les  yeux  étant. exposés  au  jour  pendant  10  et  13  secondes, 
le  cœui'  bat  à  150,  les  oscillations  sont  moins  amples  de  moitié: 
variation  douteuse  de  tension  (augmentation?)  —  Après  que  les  yeux 
ont  été  fermés  depuis  1/2  minute,  le  cœur  est  â  lâO,  et  les  oscillations 
sont  revenues  à  leur  ampleur  primitive. 
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Eq  résnmé,  pendent  toute  cette  expérience,  l'excitation  de 
la  vue  par  la  lumière  naturelle  a  produit  constamment  les 
mêmes  effets  :  accélération  primitive  et  durable  des  batte- 
ments cardiaques,  augmentation  de  la  pression  artéri^le  et 
diminution  d'amplitude  des  oscillations  cardiaques. 

Sur  ce  même  anima!  noas  excitâmes  mécaniquement  la 
rvtine.  Dans  ce  but  nous  nous  servîmes  d'une  aiguille  à  ca- 
taracte que  nous  enfonçâmes  lentement  dans  Tiniérieur  de 
Tœi};  avant  la  piqûre,  le  cœur  battait  140  fois  par  minute. 
La  piqûre  de  la  coriire  le  ralentit  très-légèrement  sans  mo- 
flifier  In  pression  ;  15  secondes  après,  an  arrive  sans  chan- 
gement à  la  rétine  et  on  lapique.  Subitement  se  produisent 
des  oscillations  très-amples,  irrégulières  et  ralenties  :  les 
oscillations  normales  ayant  sur  le  tracé  une  amplitude  de 
"3  millimètres  environ,  les  dernières  s'élèvent  à  22  milli- 
mètres en  moyenne;  leur  nombre  fut  de  22  pendant  les  12 
premières  secondes  de  la  piqûre  (1 10  par  minute),  et  tomba 
ensuite  à  ^(y  par  minute  pendant  /es  25  à  30  secondes  que 
dura  le  grattage  de  la  rétine.  Le  niveau  supérieur  des  oscil- 
lations du  manomètre  n'avait  pas  Irès-sensiblementvarié;  le 
niveau  inférieur,  au  contruire,  avait  baissé  de  2  centimètres 
au  moins  sur  le  graphique.  La  tension  moyenne  s'était  donc 
légèrement  abaissce.  Après  l' excitation,  les  pulsations  de- 
vinrent progressivement  moins  amples  et  plus  notnbreuses. 
Jusqu'à  ce  qu'elles  altinssent  le  chiffre  de  i^O  par  minute. 

ExpÉiuEHCB  II.  —  Nous  répêlAmes  l'escitatioa  des  yeux  sur  un  autre 
animal  curarisé  et  respirant  artifloieUemeiit. 

L'ouverture  brusque  des  deux  yeux  devant  la  lumière  du  ciel  ne 
produisit  une  première  fois  aucun  effet.  Il  en  fut  de  même  après  une 
seconde  tenlative. 

Comment  expliquai'  ce  fait,  auquel  nous  ne  pouvions  nous 
attendre  après  les  réactions  si  nettes  de  notre  première  expé- 
rience? 

Par  l'insuffisance  de  l'excitation?  Sans  doute  faut-il  tenir 
compte  de  ce  iiremier  facteur,  dont  nous  comprendrons  plus 
tard  toute  l'importance,  surtout  par  nos  faits  d'excitation  de 
l'ouie.  Cependant  nous  devons  faire  observer,  pour  la  com- 
par-aison  de  nos  deux  expériences,  que  nous  procédâmes  de 
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la  même  manière  dans  l'an  et  l'autre  cas,  et  que  la  lumière 
du  jour  était  sensiblement  la  même. 

L'animal  était-il  trop  ]>rofondément  curarisé  et  devemait-il 
inca)>able  de  réagir?  Cette  explication  ne  ]jeut  subsister  de- 
vant la  netteté  des  réactions  constatées  chez  le  même  animal 
par  l'excitation  du  goût,  de  l'odorat  et  i»ar  le  grattage  de  la 
rétine.  Nous  excitâmes  successivement  les  deux  rétines  :  il 
y  eut  chaque  fois  diminution  notable  du  nombre  de  batte- 
ments du  cœui-,  augmentation  d'amplitude  des  oscillations 
cardiaques  du  manomètte,  et  pour  le  premier  œil  pas  d'aug* 
mentation,  pour  le  deuxième  augmentation  légère  de  la 
tension  moyenne,  avec  quelques  irrégularités  du  rhylhmedes 
oscillations. 

Nous  ne  jiouvons  donc  invoquer  ici  que  l'excitabilité  par- 
ticulière de  l'animal,  facteur  dont  l'impoi'tance,  pour  tout  ce 
qui  touche  le  système  nerveux,  est  si  considérable,  de  l'avis 
unanime  des  physiologistes. 

A  l'appui  de  cette  opinion  voici  d'autres  expériences. 

Expérience  III.  —  Chien  incomplélement  ourariBé  el  respirant  nalu- 
rellement.  Kymographe  adapté  à  t'arlére  fémorale.  On  s  excité  déjù 
le  goQl  et  l'odorflt. 

a)  L'aaimal  étant  Bufflsamment  reposé,  son  cœur  bat  lOS  fois  par 
minute.  On  ouvre  alors  les  yeux,  auparavant  maintenus  fermés,  et  on 
place  devant  eux  une  forte  lampe  de  gai,  que  l'on  agilo  irrégulière- 
ment d'un  côté  à  l'autre.  Pendant  cette  excitation,  le  cœur  tombe 
progressivement  jusqu'à  90  par  minute.  Au  bout  do  2  minutes  1/2,  on 
cesse  l'excitation;  le  pouls  remonte  aussitôtù  121,  pour  reprendre  en- 
suite en  une  dizaine  de  secondes  son  rhylhme  primitif.  La  tension  n'a 
pas  varié  pendant  toute  la  durée  de  l'expérience. 

b.)  On  redonne  du  curare  au  chien  et  on  établit  la  respiration  arti- 
ficielle. 

On  expose  alors  simplement  les  yeux  à  la  lumière  pendant  18  se- 
condes. L'effet  est  peu  marqué,  la  tension  reste  la  môme  et  le  cœur 
est  légèrement  ralenti. 

c)  Une  nouvelle  excitation  par  la  projection  de  la  lumière  d'une 
lampe  à  gaz  pendant  une  1/3  minute  produit  un  ralentisseroeilt  plus 
net  du  cœur  (de  1&5  à  135],  sans  modificalioa  delà  pt-esaion. 

d)  On  expose  de  nouveau  les  yeux  devant   la  lampe  de  la  même  , 
manière,  et  le  cœur  qui  était  à  145  tombe  à  135,  pour  revenir  à  son 
rhythme  normal  après  -li  secondes  d'excitation. 

En  somme,  chez  cet  animal,  l'excitation  de  la  vue  a  pro- 
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duit  constamment  et  d'une  manière.nette  un  ralentissement 
da.cœur,  sans  changement  de  la  pression  artérielle. 

Si  l'on  veut  bien  se  reporter  à  nos  deux  premières  expé- 
riences, on  sera  frappé  de  la  diversité  des  i-éaclions  de  nos 
trois  animaux,  malgré  l'uniformité  des  conditions  expérimen- 
tales. ■ 

Cette  divei-silé  s'accuse  encore  dans  les  e.Kpéiiences  sui- 


ExpÉRiBNCE  IV.  —  Chien  ciirarisé  et  respirant  artiQoiellemeut. 
K  y  m  0  graphe  II  l'arlère  fémorale;  le  cœur  bat  180  fois  par  minute. 

a)  On, ouvre  les  yeux  devant  le  jour  pendant  10  secondes;  le  uœur 
tombe  à  170,  pour  remonter  à  185  après  l'excitation.  La  tension  reste 
la  même. 

On  excite  alors  le  goAl,  puis  on  laisse  reposer  l'animal. 
'    h)  On  ouvre  les  yeux  pendant  5  à  6  secondes,  et  on  les  referme  en- 
suite, cela  à  trois  reprises  diKéren tes.  Le  cœur  s'accélère  à  chaque 
fois,  la  tension  ne  change   pas.    A   In  lin  de  chaque  .excitation,    ae 
voient  quelques  oscillationB  plus  lentes  et  irré^ulières. 

c)  Après  une  excitation  du  goût  et  un  repos  sufHsfliit  do  ranimai,  on 
ouvrebrusquement  un  parapluie  devant  ce  dernier,'  le  moyen  bicarré 
mis  en  usage  par  Schiff  avec  succès  dans  des  expériences  déjà  ci- 
tées. Réaction  nulle,  malgré  plusieurs  essais  répétéa.  - 

<!}  Au  contraire,  auseitôl  après,  une  nouvelle  et  courte  exposition 
des  yeux  à  la  lumière  du  ciel  fait  tomber  ù  deux  reprises  le  cieur  de 
305  à  180,  sans  changement  de  la  tension. 

Cette  expérience  nous  présente  donc  ce  fait  '  curieux  de 

deux  modes  de  réactions  différents  chez  le  même  aniinal; 

et  dans  des  conditions  d'expérience  paraissant  identiques.    ■ 

KxvKRtRNCE  V.  —  Chien  curai-isé  et  respirant  arliUoielleuient.  Kymo- 

grapheà  t'artère  fémorale. 

a)  L'ouverture  des  yeux  ù  la  lumière  ne  produit. d'abord  aucun 
effet,  cela  ù  trois  reprises  différentes. 

b)  On  renouvelle  deux  ou  trois  fois  la  même  tentative,  le  cœur 
s'accélère  mais  progreasiv  émeut  et,  régulière  ment  pendant  5  et  6  mi? 
nutcs,  peut-être  du  fait  de  l'intoxication  curarique.  , 

On  laisse  alors  s'établir  la  régularité  du  cteur,  puis  ou  excite  l'oreille 
et  on. fait  reposer  ensuite  l'animal. 

c.)  L'agitation  d'une  lampe  devant  les  yeux  pendant  deux  minutes 
accélère  pro};ressivement  le  cœur  (de  lOOalâô)  et  fait  monter  Itès- 
lonlemeut  la  tension. .On  cesse  l'excitation  ,'lc  cœur  retombe  à  110, et 
la  tension  redescend  eu  4  ou  5  secondes  de  1  centimètre  1/2. 

EXPÉRIENCE  VI.  —  Chien  curarisè.  On  enregistre  seulement  les 
battements  de  cucur  à  l'aide  du  cardiographe  de  Marey. 
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.    EFFETS   Ul(DIO-VAtiCUI«UHa  t>KS   EXCItATIOMS   BKfl   BKtte.  Mt 

a)   Le  cœur  bat  90  r<)i<:  pnr  iDÎnule.   Un  ouvre  les  yeux  à  la  lumière, 
lu  cœur  ne  bat  [due  que  80. 

IIdb  seconde  fois  (une  minute  aftrèsf, 
on  ouvre  les  yem.  le  oasur,  qui  éloH 
revenu  i  8ô,  tombe  à  80. 

Une  troisième,  nne  quatriène  envers    ■ 
tures  (les  jeux  ne  produisent  awnm 
effet. 

b)  Après  une  excitation  du  goftt,  on 
recommence  la  série  des  tentalivas  pré- 
cédentes. Une  première  excitation  des 
yeux  semble  ralentir  (rès-légèrement 
le  cœur,  une  deuxième  et  une  troisième 
ne  produieenl  rien ,  une  quatrième 
donne  nettement  de  raccélèration. 

Rxi>ÉHiEHCB  Vil.  —  L'animal  n'est 
plus  curorisè,  mais  soumis  à  une  inje» 
lion  de  ohloral  faite  par  la  veine  sa- 
)ihèiie.  On  se  eeit,  comme  dans  l'expé- 
rience précédente,  du  cardia  graphe 
seul.  L'excitation  de  la  vue,  pas  plus 

-    que  celle  des  autres  sens,  ne  produit 

I    aucun  e^et. 

^  ExpiRiKNCE  VIII.  — Cotteexpérience, 
daoe  laquelle  l'animal  émit  curarisé  au 
même  degré  que  dans  noa  premiel-s 
exemples,  a  donné,  pour  la  vue,  des 
résultats  négalirs  ou  ce  ut  esta  Mes,  A 
cause  de  leur  peu  de  valeur. 

ExpÉniCNCK  IX.  —  Nous  avioae  en 
soin,  pour  augmenter  l'excitabilité  de 
l'animal,  de  le  priver  incomplètement 
de  nourriture  pendant  4  ou  5  jours. 
Nous  le  curarisAmes  jusqu'à  ceesalion 
des  mouvemenis  respiratoires  et  nous 
ftmes  aloi's  la  respiration  artîBcielle. 
1^  kymogrophe  était  adapté  ù  l'artère 
fémorale. 

Après  plneiours  excitations  de  l'ouïe 
et  (le  l'odorat,  le  c<Bur  bat  normalcr 
ment  210  fois  par  minute.  Un  approche 
la  lampe  ii  gas  et  on  la  place  devant 
les  yeux  Un  cliien.  Le  lensiou  s'élève 
d'emblée  légèrement  pendant  S  à  9  se- 
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coorles.  I^e  poula  se  ralentît  (19â  par  mînule).  Pendant  2  minutes,  )a 
lampe  est  agilée  devant  l»s  yeux  de  l'animal,  la  tension  reste  élevée  et 
monte  même  loujoars  nn  pea,  très-lentement.  Le  cirur  s'accélère.  Il 
est  à  Ha  après  1  minute  et  jusqu'à  la  lin  de  l'excitslion.  (juand  on 
couvre  les  yeux  en  retirant  la  lampe,  la  tension  reste  élevée  eni^ore 
pendant  15  secondes  et  baisse  ensuite  tout  d'un  coup.  —  Le  pouls 
revient  à  315. 

Ici  donc,  outre  raug.nenlatii 
ment,  comme  dans  les  expérie 
lération,  soit  un  simple  ralenti 
d'accélération. 

ËxpnucMCB  X.  —  Chion  enr 
graphe  à  l'artère  fémorale. 

a)  Le  ccBur  bat  nonnalemei 
ment  les  yenx  de  l'animal  devi 
condes,  le  rhythme  ne  change 

Mais  alors  le  cœur  commen 
toute  l'excitation,  qui  dure  un  ; 
sont  un  pen  plus  amples.  Apr 
accéléré  d'abord,  revient  en  9C 
tension  n'a  pas  changé,  il  y  a 
passagères. 

b)  Après  quelques  minutes  à 
On  répète  la  même  expérience 
des  yenx  au  grand  jour,  la 
ses  oscillations  sont  nn  pc 
(110  par  minute),  pour  revenir 
normal.  Ial  tension  retombe  de 
citation,  qui  a  duré  un  peu  plu 

c)  Après  plusieurs  excitatio: 
nière  fois  les  yeux  au  gran 
augmentation  d'amplitude  des 
non. 

ExpfcniKNCB  XL— ^hien  cnrar 
i  l'artère  fémorale. 

s)  On  commence  pnr  expost 
Ralentissement  du  cu^ur  (de  '. 
augmentation  de  tension. 

b)  Après  une  excitation  de  1 
Ralentissement  aussi  net  du  ca 

c)  Après  plusieurs  excitatio 
lampe  A  gai  sons  les  yeux  de 
tendance  è  l'augmentation  de  I 

On  replane  la  lampe  devant  I 
l'minnie  environ.  Dès  le  débn 
nute,  la  tension    semble  augm 


idBï  Google 


sont  an  peu  plus  amples  et  présentent  une  ou  deux  irrégularitéa.  Pou 
i  peu  le  cœur  reprend  son  rhylbme  normal  et  s'accélère  même  au  peu 
û  la  fin  do  l'excitation. 


Comparons  maintenant  l'ensemble  de  ces  expériences. 

Faisant  abstraction  de  celles  qui  ont  donné  des  résultate 
négatifs,  nous  trouvons  que  l'excitation  de  la  vue  par  la  lu- 
'  mière  a  produit  du  côté  du  cœur,  soit  une  accélération,  soit 
on  ralBirtts&ement,  soit  encore  une  accélération  suivie  de 
ralentissement,  ou  réciproquement  nn  ralentissement  suivi 
d'accélération.  Bonc^  réaction  cardiaque  essentiellement 
variable. 

Les  variations  de  la  tension  ont  été  légères,  variables  et 
constituées  presque  toujours  par  de  l'augmentation.  Cette 
augmentation  a  coïncidé  avec  l'accélération  et  quelquefois 
même,  comme  à  l'expérience  IX,  avec  le  ralentissement  car- 
diaques ;  ces  variations  du  cœur  pouvant  du  reste  être  très- 
marquées  sans  aucun  trouble  de  la  tension. 

Sommes-nous  curieux  maintenant  de  comparer  avec  ces 
résultats  ceux  de  l'irritation  mécanique  de  la  rétine  ?  Nous 
avons  dans  ces  expériences  constamment  obtenu  une  réac- 
tion, soit  du  côté  du  coeur,  soit  du  côté  delà  tension  arlérielle, 
le  plus  souvent  sur  les  deux  ensemble.  Toujours,  hormis 
l'observation  I,  de  léger  abaissement,  la  tension  est  élevée, 
les  oscillations  du  pouls  sont  amplifiées,  le  cœur  est  très- 
ralenti  et  surtout  ses  battemenls  sont  d'une  forée  trés- 
inégale. 

Nous  avons  répété  l'expérience  sur  8  yeux,  et  toujours 
nous  avons  obtenu  la  même  forme  de  tracé  que  celle  décrite 
précédemment.  Dans  deux  cas,  sur  le  même  animal,  le  cœur 
n'a  pas  été  modifié  (peut-être  par  curarisation  trop  complète?). 

Êa  résumé,  l'excitation  de  la  rétine  a  paru  donner  des  effets 
plus  constants  et  un  peu  moins  irréguliers  que  ceux  des  exci- 
tations lumineuses. 

Sur  3  yeux  nous  avons  électrisé  le  nerf  optique  après 
l'avoir  sectionné  immédiatement  derrière  l'œil,  et  le  tracé 
obtenu  a  été  assez  différent  de  celui  du  grattage  de  la  rétine. 

Nous  avons  eu  dans  les  3  cas  élévation  beaucoup  plus  mar- 
quée de  la  tension  (4  à  8  centimètres),  accélération  prîmi- 
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tive  des  battements  du  cœur  et  ralentissement  consécutif 
avec  le  retour  de  la  tension  au  niveau  normal. 

Enfin,  absence  complète  de  ces  pulsations  amples  et  irré- 
gulières  dans  toutes  les  expériences  précédentes. 

Nous  devons  dire  que  dans  cette  expérience,  l'excitation 
devait  difficilement  se  localiser  au  nerf  optique,  à  cause  de  la 
quantité  de  sang  épanché  par  l'extirpation  de  l'œil,  de  la  dif- 
fusion possible  du  courant  vers  des  branches  du  nerf  oph-  - 
thalmique  ;  aussi  nous  garderons-nous  de  tirer  des  conclu- 
sions prématurées  de  la'comparaison  des  efTets  produits  par 
l'excitation  électrique  du  nerf  optique  avec  ceux  de  l'excita  • 
lion  mécanique  de  la  rétine. 

Sens  4e  l'oaie. 

ExpÉRtF.NCE  1. —  Chien  curarisé,  respirant  artidcieUeinent  ;  kymo- 
grephe  à  l'arlère  rémorale. 

Après  d'nulros  excitations  des  sens,  on  laisse  reposer  l'aDimal,  et, 
alors,  le  (racé  étant  aormal,  on  Trappe  sur  le  parquet  un  coup  'violeot 
avec  un  bâton  :  subitement,  chute  de  la  tension  très-passagère,  puis 
lout  revient  à  t' état  normal.  Pas  de  moilincalion  daosle  rhylhmedu 
cœur. 

Quelques  secondes  après,  nouveau  coup  sur  le  parquet.  Il  n'y  a 
qu'un  léger  sursaut  de  la  tension,  sans  la  chute  brusque  de  la  première 
foi».  Pas  de  changement  du  cAté  du  coeur. 

Un  troisième  coup  ne  produit  rien. 

'  ExvÉniENCR  II.  —  Chien  curarisé,  respirant  artiftciellement.  Kymo- 
graphe  à  l'artère  Témorale. 

On  sirrie  aux  oreilles  du  chien.  Pas  de  modidculion  du  tracé. 

On  frappe  un  coup  subit  par  terre.  Aucune  réaction.  On  recommence 
k  Birfler,  pas  davantage. 

Chc7,  cet  animal,  rexcitation  du  goût  avait  déterminé  des  effets  très- 
nets. 

ExpiniEX(^E  m.  —  Chien  curarisé,  respirant  artificiellement.  Kymo- 
graphe  à  l'arlère  fémorale. 

Ou  siffle  aux  oreilles  du  chien.'  Le  cœur  est  un  peu  ralenti  et  montra 
qualques  irrégularités. 

ExpÉRiEHce  IV.  —  Chien  curarisé,  respiration  artificielle;  kymogra- 
phe  adapté  à  l'arlère  fémorale. 

a)  Le  cccur  bat  150  fois  par  minute.  On  siffle  aux  oreillea  de  l'ani- 
mal, raienlissoment  du-cœur  (140  pulsations).  On  continue  à  si fller 
p«)danl  plus  de  l/S  minute.  Le  cœur  .continue  à. se  ralentir,  et  offre 
quelques  irrégularités;  il  est  à  la  fin  ù  130,  pour  remonter  à  155 aus- 
eitôt après  l'excitation.  La  tension  n'a  pas  changé. 
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b)  On  frappe  ensuite  par  ten-e  avec  une  large  pelle  plate  à   char- 
bon en  fer. 
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La  ten&ion  s'élève  aoBsitAt  de  3  centimètres,  el  les  osoillations  car- 
diaques ne  lardent  pas  à  augmenter  d'amplitude,  en  même  temps 
'  qu'elles  se  ralentissent.  Pendant  que  la  [enaioii  est  élevée,  nouveau 
coup  de  pelle  par  terre,  sursaut  léger  de  la  tension,  osoillatione  car- 
diaques irrégulières,  devenant  encore  plus  amples  et  plus  leales,  puis 
chute  EU  bile.  Un  troisième  et  dernier  bruit  de  pelle  ne  produit  alors 
qu'un  peu  d'inégalité  des  oscillations.  Peu  à  peu  celles-ci  reviennent  à 
leur  état  normal.  De  155  par  minutes,  leur  nombre  élait  tombé  ù  110. 
Les  trois  excitations  se  sont  succédées  à  5  ou  6  secondes  d'intervalle. 
(Voir  tracé  3.) 

Une  demi-minute  après,  de  nouveaux  coups  de  pelle  sur  le  sol  accé- 
lèrent primitivement  le  cœur  avec  un  léger  ralentissemcbt  consécutif, 
le  tout  sens  changement  de  tension. 

e)  Après  quelques  excitations  de  la  vue  et  du  goût,  le  cœur  bat  nor- 
malement 130  fois  par  miuute.  On  frappe  alors  avec  la  pelle  quelques 
coups  sur  un  poêle  voisin.  Le  cœur  se  ralentit,  de  190  tombe  à  105. 
ses  ballemonts  sont  inégaux  et  un  peu  plus  amples,  la  tension  baisso 
gradaeliement  de  1  centimètre  1/2,  pour  se  relever  plus  vite  après 
l'excitation,  qui  a  duré  4  à  5  secondes.  Le  cœur  revient  ensuite  peu  à 
peu  à  son  rhylhme  primitif.  {Voir  le  tracii  3.] 

Il  est  presque  superflu  de  faire  ressortir  l'inlérét  qu'offre 
celte  expérience  où  l'on  voit  les  mêmes  excitations  pro- 
duire des  effets  si  différents;  le  môme  animal  doaner  tour  è 
tî)ur  ua  simple  ralentissement  du  coeur,  puis  un  ralentisse- 
ment avec  élévation  subite  de  la  tension,  peu  de  temps  après, 
une  accélération  nette,  et  à  la  fin  un  ahaissemenl  graduel  de 
la  tension  avec  des  battements  du  cœur  ralentis  et  très-iné- 
gaux. Les  conditions  de  la  production  de  telles  différences 
sont  loin  d'être  complètement  annlysées.  On  ne  pourra  pas  in- 
voquer, en  tous  cas,  la  fatigue  de  l'animal,  quand  on  verra 
dans  l'expérience  suivante  des  excitaiions  de  même  nature, 
encore  plus  souvent  répétées,  produire  constamment  une  ac- 
célération primitive  et  très-nette  des  pulsations  cardiaques. 

Ext-tniiiNCE  V.  —  Chien  ciirarisé.  Cardiographe.  On  a  excité  la  vue 
et  le  goût. 

a)  Le  cwor  bat  normalement  130  fois  par  minute.  On  ferme  brus- 
quement la  porte.  Le  cœur  se  mit  k  battre  aussitôt  sur  le  pied  de  110 
par  minute,  puis,  après  S  ou  3  secondes,  se  ralentit  progressivement 
jusqu'à  100,  pour  i-elrouvei-,  18  ù  30  secondera  après  l'excitation,  son 
rhythme  normal. 

by  Le  coiur  bat  110  fois  par  minule.  Coup  de  pelle  sur  le  poéle. 
Aussitôt,  accélération  très-marquée  (ilO  par  minule),  suivie  de  rulen- 
tissenieiit  progressif,  jusqu'à  70  seulemenl  par  minule. 
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cY  AvaDi  que  le  cœur  ait  reprie  son  rhythme  normal  et  qoaad  il  ne 
bat  encore  qoe  sur  le  pied  de  80  par  minute,  on  frappe  violemment  et 
à  coupe  répétés  sur  le  poêle.  Le  nombi-e  de  pulsatians  double  tout 
d'abord  (160),  puis,  tout  en  devenant  moins  rapide,  le  cœur  reste  accé- 
léré pendant  les  35  secondée  que  dure  l'excilalion  et  même  4  à  5  se- 
condes après  (13ri  par  minute],  puis  se  ralentit  brusquement  et  reste  à 
80  comme  au  commencement. 

d)  Le  cœur  battant  encore  80,  un  bruit  accidentel  se  produit  :  aussi- 
tôt, accélération  brusque.  On  recomnence  peu  après  le  bruit  delà  pelle 
frappée  sur  le  poêle  :  nouvelle  accélération  (120  par  minute).  On  frappe 
à  9  ou  4  eecoudes  de  distance  deux  nouveaux  coupa,  A  chaque  fois  le 
Cd'ur  s'accélère,  mais  moins  que  précédemment. 

e)  Un  quart  d'heure  après  environ,  l'animal  ayant  subi  une  excila- 
lion  de  la  vue  et  du  goût  et  s'é tant  ensuite  bien  reposé,  le  cœur  bat  100, 
Bmit  de  pelle  :  aooélération  bruequa  (180)  suivie  de  ralentissement  (80). 
Nouveau  bruit  de  pelle  :  nouvelle  acoélération  (148)  aveo  ralentissement 
conaécutif  (75).  Troisième  bruit  de  pelle,  troisième  apcélératioa  (120). 
Quatrième  bruit,  accélération  à  peine  sensible  ;  oinquième  et  sixième 
bruits,  aucune  variation  du  cœur. 

Chaque  bruit  correspond  à  trois  coups  de  pelle  simultanés.  Chaque 
bruit  a  été  séparé  du  préoéJent  par  un  intervalle  de  40  à  60  secondes, 
de  façon  que  leeœur  était  loi^ours  redevenu  entièrement- normal. 

Notons  aussi  que  cet  animal,  après  avoir  cessé  de  réagir  devant  «es 
bruits  répétés,  donne  des  réactions  intenses  aussilêt  .ftprès  pour 
d'autres  excitatiions  delà  vne  et  du  goût.  . 

ExpÉRiBNCK  VI,  —  Nos  recherches  ont  porté  celte  fois  sur  un  ani- 
mal non  curarisé,  et  attaché  simplement  sur  la  table.  Nous  nous  ser- 
vtmee  encore  uniquement  du  cardiographe.  Or,  nous  avons  peine  k 
eoncevoir  que  dans  ces  conditions  on  ait  pu  souvent  obtenir  une  ex- 
périence nette  d'excitation.  L'irrégularité  des  mouvements  de  l'animal, 
mouvements  spontanés,  mouvements  reapiratoiree  ou  mouvements 
provoqués,  nous  a  rendu  impossible,  pour  notre  pari,  tonte  lecture  des 
tracés. 

Pour  utiliser  l'animal,  nous  lui  injectâmes  dans  les  veines  une  so- 
lution de  chloral  sufilsante  pour  l'engourdir.  Or,  de  même  qne  cela 
s'est  passé  pour  la  vue,  noun  n'avons  obtenu,  par  diverses  excitations 
même  intenses  du  sens  de  l'ouïe,  aucune  réaction  sur  le  cœur. 

ExpÉRRHCE  VII.  —  On  répète  le  commencement  de  l'expértenoe  pré- 
cédente en  enregistrant  à  l'aide  du  cardiographe  les  battements  du 
cœur  sur  un  chien  normal. 

Quand  l'animal  eet  aasez  tranquille,  on  en  prôbte  pour  exoiler  l'sole 
de  la  manière  ordinaire.  L'expérience  eet  faite -à  deux  reprises  et  donne 
une  aocélération  du  cceur,  bien  moine  coneidérab le  qu'à  l'expérieniCe  V. 

On  donne  alors  du  curare  au  ohien  jusqu'à  suppressioD.  des  mouve- 
ments respiratoires,  on  pratique  la  respiration  artiAoielle,  et. on  vépèle 
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trois  foi*  l'excitation  do  l'ouI«.  La  première  fais,  oa  a  nettement  île 
raooélémtioti  suivie  de  ralantiosemeot.  la  seoonde  fois  accétération 
moiiiB  nette,  la  Iroisième  aucune  réaction  appréciable, 

,  ExciRiENCB  VIII.  —  Chien  ourarisé  et  respirant  a i-tiHcie Dément. 

A  quatre  reprises  différentes,  des  coups  de  pelle  frappés,  sur  le 
po  Aie  n'i  m  pression  nérent  nullement  l'animal.  Berna  rquons  combien  ce 
mantjue  de  susceptibilité  est  ioi  curieux,  quand  l'excitation  du  goût  et 
de  la  vue  p rod irises I au  contraire  des  eHsts  très-nets. 

ExPKRiisNCE  IX.  —  I«  même  défaut  de  réaction  s'observedans  celle 
expérience,  mais  ici  il  est  moins  remarquable,  en  ce  qu'il  se  produit 
paiement  poui'  loiilee  les  excitations  des  autres  sens.  Seul  le  gralta^ 
de  la  rétine  produit  l'élévation  de  tension  ordinaire  (sans  toutefois  de 
réaoUon  sur  lo  cœur) , 

Exp^BtKHGB  X.  —  L'animal  était  A  jeun  depuis  4  jours  au  moins.  On 
l'avait  corarisé  et  il  respirailarliftciellement. 

a)  Après  une  excitation  de  l'odorat,  le  pouls  normal  était  à  300-  On- 
frappe  sur  le  poàle  avec  la  pelle,  ausaitOt  la  tension  s'élève  de  3  cen- 
timètres el  le  cœur  s'accélère  (2t0).  La  tension  baisse  ensuite  lente- 
ment, et  lo4  battenients  du  cœur  tombent  peu  à  peu  au-dessous  du 
chiffre  initisi  (jusqu'à  IflO;  pour  y  revenir  bientôt. 

b)  On  i<enouvellé  l'expérience,  màme  élévation  de  tension  primitive. 
M  prolongeant  après  l'excitation,  même  accélération  du  cœur,  spivi 
d'un  lè^  ralentissement. 

c)  l'ne  Iroieième  excitation  donne  les  mêmes  effets  un  peu  moins 
marqués.  ■       >  . 

.,  ExeiiuENaB:Xl..  —  Animal  curariaé,  respirant  arUfioieHe  mon  t. 

-  y  -a  d^è  SftlU  plusieurs  exaitaliona  des  sens  :  3-  ou;3  minutes 
«ftrés  une  deraièw.  excitation  de  la  vue  ayant  donné  des .  résultats 
hièBrinliensea,  J'en  frappe  sur  le  poêle  des  coups  de  pelle  repaies. 
Alore,  a^snaicm  brusque  de  le  tension,  cœor  ralenti  de  plus  do 
moitié,  pulsatioDi  d'une  irrégularité  remarquable,  alternetivee  de 
obHtM  4t  de  auniBlUs Jtrusques  de  la  colonue  de  mercure,  tombanl\et 
•0  Wleyant  tour  il  ,tauc  de  6  centimètres  au  moins;  puis  ces  oscilla- 
tipnp.de^vjeinnent.demoiJkB  en  moins  ètenduee,  -  les  pulsations  cardia, 
ques  deviennaflt  plqe  régulières,  iqoiqs, amples,  et  reprennent  peu  à 
peu  leur  rhylhme  initial,  tandis  que  la  tension  retombe  graduellement 
A  sop  pnemier  niveau. 

<  Quand  te  tracé  eft  redevenu  norïiial;  ùa  coup  de  pelle  subit  a  pour 
effet  d'élever  la  tension  de  3  centimètres  en  ralentissant  le  cœur,  mais 
sons  produira  les  irrégularités  de  l'expérience  précédente. 

'  I<a  forme  insolite  du  premier  traoé  s'explique  probablement  par  t'é- 
tnt  d'émotion  Js'll^nimal  déterminé  pnr  les  excitalions  précédentes,  car 
eUe  reproduit  abaoliiment  les  effets  les  plus  otvlinaires  dès  excitations 
dites  émotiminélles  que  aons  déorivons  plus  loin. 
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1,8  Xll'expérieaceDOUBa  donné  an  résultat  ui(atif,iivaLque<l'Butrea 
dicitotians,  portant  sur  la  vue,  aient  produit  un.  effet  très-net. 

Le  fait  fondamental  qui  se  dégage  de  toutes  ces  expé- 
riences, c'est  encore  la  diversité  des  réactions  cardio-vas- 
culaires  succédant  aux  excitations  de  l'ouïe,  diversité  se 
montrant  non-seulement  chez  des  individus  différents,  mais 
encût^  parfois  sur  le  même  animal.  Et  ici,  cette  diversité  ne 
parait  pas  atteindre  uniquement  le  cœur,  elle  semble  aussi 
se  porter  sur  les  changements  de  la  tension.  A  propos  des 
excitations  de  la  vue,  nous  avons  remarqué  que  dans  tous  les 
cas  de  réaction  vasculaire  manifeste,  la  tension  artérielle  s'é- 
levait. Ici,  leméme  fait  serait  constant  si  notre  IV'expérience 
ne  nous  fournissait,  dans  un  seul  cas,  il  est  vrai,  une  excep- 
tion très-nette  :  or,  en  physiologie,  une  exception  détruit  une 
règle,  au  lieu  de  la  confirmer,  et  nous  devons  donc  admettre 
que  :  les  excitations  de  l'ouïe  produisent  sur  le  cœur,  comme 
sur  les  vaisseaux,  des  effets  essentiellement  variables. 

Sc*a  de  l'o4or»l. 

'ExpÉRiRNCE  I.  —  Chion  curarisé,  respiration  artlflcielte,  kymo- 
graphe. 

Le  cceur  bat  lentement,  60  fois  par  minute,  les  oscillatione  corres- 
pondantes de  la  tension  Bonl  très-aroples.  On  fait  sentir  A  l'animal  du 
BUlfh.yJrata  d'ammoniaque.  Le  cœur  s'accélère  (80)  et  revient  en 
30  secondes  à  son  rhythme  iniliol.  Pas-  de  changement  de  la  tension- 
L'amplituile  des  oscillations  cardiaques  est  seule  légèrement  diminuée, 

ExpKRiEKCE  11.  —  Chien  barbet  incomplètement  curarisé,  respirani 
spontanément,  sans  mouvements  volontaires. 

a)  Le  cœur  bat  100  foiapar  minute,  ses  mouvements  produisent  sur 
le  tracé  des  oscillations  d'une  amplituds  de  5  A  10  miilimètreB.  A  peine 
Q-t-on  fait  sentir  à  l'animal  du  snifbydrate  d'ammoniaque  que  la  prgg' 
sion  s'élève  de  3  centimètres  environ,  le  o^eur  se  ralentit  jusqu'à  70, 
les  pulsations  ont  sur  le  tracé-une  amplitude  de  30  à  35  millimètres. 
Daosle  nombre,  se  voient  de  petites  pulsatious  alternant,  avec  une 
grande.  L'excitation  dura  15  à  20  secondes,  après  quoi  le  tracé  reprend 
rapidement  son  oRraolère  primitif. 

b)  Une  seconde: excitation  de  même  nature  (sulfhyd rate  d'ammoniaquA) 
produit  de  même  un  certain  ralentissement  du  cœur,  amplifia  ses  os- 
cillations^ sans  paraître  modifier  d'abord  la  pression  mofenne.  Mais 
on  continue  A  faire  sentir  l'animal  pendant  1  minute  :  vers  l«  milieu 
de  celte  excitation,  surviennent  des  irrégularités  remarquables  du 
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trsoé  :  la  ligne  de  pression  s'élève,  les  baltemente  du  cœur  sont  pré- 
cipilés  et  trèa-faibtes  comme  emplilude,  puis,  saas  transition,  sur- 
viennent des  oBcillations  larges,  Irès-lentes  et  abaissant  progressive- 
ment la  tesaion  moyeiiuo.  Celle-ci  revenue  à  son  point  de  départ,  le 
cœur  s'accélère  de  nouveou,  le  tension  se  relève,  et  la  même  série 
d'irrégularités  continue  à  se  produire.  Chacune  de  ces  périodes  dure 
9  à  10  secondes.  EIIcr  ne  prolongent  après  l'excitation,  mais  devien- 
nent de  plus  en  plus  courtes,  de  sorte  qu'après  15  à  20  secondes  tout 
est  rentré  dans  l'ordre. 

Expérience  III.  —  Le  chieu  est  curarisé  et  respire  artinciellement. 
Cardiographe. 

I.e  sairhydrate  d'ammoniaque  parait  ralentir  légèrement  les  mouve- 
ments d]!  cosur,  en  somme  pas  d'erTet  très-net. 

EKPÂniENCE  IV. —  Sur  un  chien  chhralisé,  oâ  f-épète  à  trois  reprises 
les  expériences  précédentes  à  l'aide  du  sulfhydrale  d'ammoniaque. 
Aucun  effet  sur  les  mouvements  du  cœur. 

ExpiRiENCB  V.  —  Chien  curarisé  respirant  artinciollement.  Cardio- 
graphe. 

Le  Bulfhydrate  d'ammoniaque  prodoit  nettement  un  ralentissement 
du  cœur,  suivi  d'otlernatives  d'accélération  et  de  ralentissement. 

ExpéniBNCB  VI.  —  L'expérience  précédente  répétée  sur  un  chien 
curarisé,  cette  fois-ci  avec  le  kymographe,  ne  produit  aucun  effet. 

Expérience  VII.  —  Sur  un  chien  A  jeun  depuis  4  jours,  curarisé  et 
respirant  artidcieUement.  On  injecEe  doucement  dans  le  nez  des  tA- 
çbra%  d'essence  lie  girofle.  Le  cœur  battant  normalement  166  par  mi- 
nute, l'excitation  a  pour  premier  effet  de  l'accélérer  jusqu'à  200,  en 
même  temps  que  la  tension  moyenne  Aai^sc  subitement  do  3  centi- 
mètres, puisS  à  4  secondes  après,  la  tensiou  se  relève  et  monlemème 
jusqu'à  3  centimètres  au-dessus  du  niveau  primitif  ;  c'est  alors  que  le 
cœur  es  ralentit  [1S5  par  minute),  et  cela  persiste  5  secondes  environ, 
tant  que  dure  l'excitation.  I^e  cœur  et  la  pression  reviennent  alors 
â  leur  étal  primitif. 

Une  noHvelle  excitation  à  l'aide  de  l'essence  de  girofle  produit  les 
mêmes  effets:  cliute  de  la  tension  de  3  centimètres  avec  légère  accélé- 
ration du  cœur,  puis  relèvement  de  la  Tension  jusqu'à  1  centimètre 
nu-dessus  de  la  normale,  suivi  d'un  léger  ralentissement  du  cœur. 

ExpÉniKNCE  VIU.  —On  injecte  dans  le  nez  d'un  chien  curarisé,  res- 
pirant arlinoieliemeat,  des  vapeurs  d'essence  de  girofle.  Après  une  ou 
deux  pulsations  inégales,  le  cœur  se  ralentit  légèrement  sans  modiil- 
cation  de  la  tension. 

La  même  excitation  répétée  une  seconde  fois  produit  un  ralentisse- 
ment douteux. 
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Quoique  ces  expériences  soient  insufflsanles  e<  par  leur 
nombre  et  par  le  manque  d'excitants  appropriés,  elles  nous 
permettent  cependant  de  conclure  à  l'inconstance  et  à  la  va< 
riabilité  des  effets  observés,  malgré  l'apparente  analogie  des 
conditions. 

ExpÉniiiNCE  1.  —a)  On  projette  de  l'aloés  en  poudre  sur  la  base  de 
langue  d'un  chien  curariaé  (respiration  nrtilicielle).  Le  cœur  se  ralentît 
progressivement  pendant  tout  le  temps  que  colle  substance  reste  dans 
la  bouche.  De  70  par  minute,  les  pulsaticus  tombent  à  50.  Ln  tension 
ne  varie  pas, 

b)  Aprâa  un  corlnin  nombre  d'excitations  des  autres  sens  et  mùmo 
l'électrisation  du  nerf  optique,  on  recommence  la  mâme  expérience 
sans  efCel  appréciable. 

c)  On  enlève  alors  l'aloés  avec  une  éponge  et  on  place  sur  la  langue 
de  l'acide  acétique.  Aussitôt,  abaissement  de  tension  de  Soenli- 
mètres  environ,  sans  modification  du  cœur. 

Cette  expérience  est  instructive  à  plusieurs  points  de  vue- 
La  seconde  excitation  rapprochéede  la  première  montre  l'in- 
fluence de  l'épuisement,  l'animal  nerépondantplus  alorsà  des 
stimulations  d'abord  efîicaces.  Quant  à  la  troisième  partie  de 
cette  expérience,  elle  ne  peut  être  rapprochée  des  deux  pre- 
mières, l'acide  acétique  ayant,  indépendamment  de  son  action 
spéciale  sur  le  goût,  une  influence  incontestable  sur  les 
nerfs  de  sensibilité  générale,  le  trijumeau.  Or,  l'abaissement 
de  tension  produit  par  cet  agent  est  à  coup  sûr  fort  remar- 
quable, d'unepart  parce  qu'il  contredit  les  effets  ordinaires 
de  l'excitation  des  nerfs  sensitifs  généraux,  d'autre  part  parce 
qu'il  tient  uniquement  à  une  action  sur  les  vaisseaux,  enfln 
surtout  parce  qu'il  n'est  pas  constant. 

Dans  une  seconde  expérience,  nous  avons  vu  le  même  acide 
produireunralentissement  ducœur  (de95à  80  par  minute) 
sans  variation  de  la  tension  ,  chez  un  animal  trés-excitable. 

Dans  une  troisième  expérience,  au  contraire,  nous  consta- 
tâmes une  élévation  de  la  tension  (de  2  centimètres  environ), 
avec  accélération  des  battements  cardiaques  (de  150  à  180). 

Ces  divergences  défendent  de  l'aire  de  l'acide  acétique  un 
simple  excitant  de  la  sensibilité  générale,  et  rapprochent  cet 
agent  des  excitants  spéciaux. 
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Même  inconstance,  du  reste,  dans  la  réaction  produite  par 
l'aloès.  L'expérience  suivante,  en  effet,  difTère  notablement 
de  la  première. 

Exp£ribncb  IV.  —  Chien  curarisé.  I^e  cœur  étant  à  115  par  minute, 
on  projette  de  l'aloès  on  poudre  sur  la  base  de  la  langue,  avec  laquelle 
00  te  laisse  en  contact  pendant  environ  1  minute.  Le  oœur  ne  tarde 
pas  à  s'accélérer  jusqu'à  ilO,  tandis  que  la  tension  présente  des  alter- 
natives d'élévation  et  d'à  baisse  ment  peu  intenses.  Quand  on  enlève 
l'aloès,  le  cœur  se  rslentit  jusqu'à  100  et  reprend  bientôt  son  rbythme 
initial.  —  Pendant  tout  le  temps  du  l'accélérai  ion,  l'amplitude  des 
OBcillslions  cardiaques  est  restée  considérablement  diminuée. 

ExpÉRtBNCE  V.  ^  L'aloès  semble  ralentir  légèrement  le  cœnr  sans 
modifier  la  pression  (cursrisation  et  respiration  artiticielle). 

Exi'^RiENCE  VI. .— Chien  curarisé.  respirant  artiBciellement.  Ou  se 
sert  encore  de  l'aloès,  et  on  le  laisse  cette  fois  en  contaot  avec  la  lan- 
gue pendant  3  minutes.  Le  cœur  était  d'abord  à  120.  Après  20  ou 
35  secondes  de  ralentissement  (105) ,  il  devint  accéléré  et  resta  ainai 
pendant  tout  le  contact  de  l'atoèB  (130  &  135  en  moyenne).  Pendant  ce 
temps  la  pression  moyenne,  qui  avait  d'abord  semblé  s'élever  légère- 
ment, eut  des  alternatives  d'abaissement  et  d'élévation,  alternatives 
très- irrégulières  comme  durée  et  toujours  faiblea  comme  étendue.  Les 
oscillations  cardiaques  étaient  elles-mêmes  irréguliéres. 

ExpÉRiBNCE  VII.  —  La  même  excitation  ne  produit  sur  un  aulre  ani- 
mal curarisé  aucune  modification  du  cceur.  Notons  que  l'animal  avait 
déjà  subi  maintes  autres  excitations  des  sens;  et  que,  entre  entres,  an 
début  de  l'expérience,  l'application  de  sel  marin  sur  la  langue  avait 
nettement  agi  sur  les  battements  csrdisques. 

ExpÉRHHCB  vni.  —  Même  effet  négatif  sur  le  cœur  et  aussi  la  ten- 
sion, chez  un  autre  chien  curarisé.  L'suimal  s'était  dèji  montré  re- 
belle k  différentes  excitations  de  l'ouïe,  de  la  vue  et  même  du  goût. 

Nous  pouvons  déjà  déduire  de  ces  premières  expériences 
que  la  même  excitation  du  goût  détermine  des  efTets  incon- 
stants et  variables;  nous  avons  en  outre  expérimenté  d'autres 
agents,  qui  n'ont  fait  que  confirmer  ce  fait. 

Le  sulfate  de  soude  nous  adonné,  dans  une  première  expé- 
rience, un  ralentissement  assez  net  suivi  d'irrégularités  des 
mouvements  du  cœur,  sans  moditlcation  de  la  tensién  arté- 
rielle moyenne  (l'animal  était  curarisé). 

Sur  un  second  chien,  également  curarisé,  la  même  sub- 
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slançeprodutt,  nu  contrftire,  une  accélération  du  cœur,  suivie 
également  de  battements  irréguliers.  La  tension  ne  change 
pas. 

Le  même  animal  est  soumis  ensuite  à  l'excitation  du  goût 
parle  sulfate  de  cuivreen  petits  cristaux.  On  observe,  comme 
unique  effet,  une  accélération  peu  netle  des  mouvements  du 
cœur. 

La  coloquinte  est  essayée  dans  un  cas,  sous  forme  d'ex- 
trait, malheureusement  on  ne  peut  en  analyser  l'effet  à  cause 
de  la  coïncidence  des  mouvements  irréguliers  de  l'animal 
incomplètement  curarisé. 

Enfin  viennent  quelques  expériences,  dans  lesquelles  on 
a  employé,  comme  excitant  du  goût,  le  sel  marin  porté  sur 
la  base  de  la  langue.  Voici  quels  ont  été  les  résultats  : 

Sur  an  premier  chien^  soumis  à  ï'iulluence  du  caruro  et 
respirant  avtiticieilement^on  obtient  une  légère  accélération 
prop-es3ive  du  cœur  {de  110  à  125  par  minute).  La  tension 
s'abaisse  d'abord  de  1  centimètre  à  1  centimètre  1/2,  et 
remonte  ensuite  peu  à  peu  ù  son  niveau  normal  pendant  tout 
le  temps  de  l'excitation  {celle-ci  dura  pendant  2  minutes 
environ). 

Notre  expérience  n°  tj,  avec  l'aloâs,  a  été  faite  ensuite  sur 
le  même  animal.  Si  l'on  compare  entre  eux  les  résultats  de 
ces  deux  excitations,  on  trouve  qu'ils  différent  notablement 
à  plusieurs  points  de  vue:  l'a  loès  produit  un  ralentissement 
primitif  qai  manque  ici,  une  inégalité  des  mouvements  du 
cœur,  une  irrégularité  des  oscillations  du  manomètre,  qui 
font  aussi  complètement  défaut,  manf  l'aloès  ne  donne  pas 
lieu  à  l'abaissement  de  tension  primitif  de  notre  expérience 
avec  le  sel  marin. 


t.'applicBlion  de  sel  sur  la  langue  est  lépétée  chez  un  autm  aiûmal 
curai'isé.  Ici,  accélération  liés  nette  du  rhythmedu  cœur,  qutde  95 pul- 
sations par  minute,  s'est  élevée  à  130  au  bout  de  âO  â  25  secondes. 
Cette  accélération  est  suivie  d'allernalivea  irrégulières  de  battements 
précipités  et  de  battements  ralentis.  Pendant  la  troisièioe  minuta  que 
dure  le  contact  du  sel,  le  cieur  bat  en  moyenne  80.  A  la  fln  de  l'exfi- 
talion,  le  rhylhme  est  plus  égal  et  tend  à  revenir  à  son  état  prîmitir. 
Un  enlève  te  pc)  3  minutes  nproe  l'avoir  'mis  sur  la  langue,  le  ciBur  bat 
alors  comme  ovant  l'excitntion. 
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Les  réflexions  que  nous  inspira  la  première  expérienca 
sont  applicables  à  celle-ci,  car  chez  le  même  chien,  la  pro- 
jection d'aloès  sur  la  base  de  la  langue  n'a  été  suivie  d'aucuR 
effet  sur  le  cœur.  Les  variations  de  la  tension  n'ont  pu  être 
notées  dans  un  cas  ni  dans  l'autre,  le  cardiographe  seul  ayant 
été  mis  en  usage. 

Sur  un  troisième  animal  curartsé,  qui  s'est  montré  sensibiv  à 
d'autres  eiritations  des  sens,  le  sel  marin  ne  produit  pas 
d'effet  appréciable  au  cardiographe. 

Même  résultat  négatif  sur  le  dernier  chien. 

Ain»i  il  est  bien  évident  que,  pour  ce  qui  regarde  le  sens 
du  goât,  le  même  animal  réagit  différemment  sous  l'influence 
d'agents  divers  ;  que,  de  plus,  le  même  agent  produit  sur 
différents  animaux  des  eiïets  nullement  comparables.  D'après 
les  indications  des  sens  précédents,  nous  pouvions  nous 
attendre  ici  encore  au  même  défaut  d'uniformité,  et  en  effet, 
nous  avons  du  coté  des  vaisseaux,  comme  du  côté  du  cœur^ 
des  phénomènes  essentiellement  variables  de  forme  et  d'in- 
tensité. 

De«  MBMttloiu  dites  éaaotlaBMelles. 

Nous  avons  exposé  plus  haut,  plusieurs  séries  d'espériences 
où  les  excitants  employés  ont  agi  directement,  en  quelque 
sorte  physiquement  ou  chimiquement,  sur  les  terminaisons 
nerveuses  contenues  dans  les  divers  organes  sensoriels  :  et 
l'action  de  l'aloès,  de  la  lumière,  des  bruits  divers  pourrait 
il  priori  être  comparée  à  celle  d'un  courant  électrique  ou  d'au 
excitant  mécanique  sur  un  nerf  sensitif  quelconque,  le  scia- 
tique,  par  exemple. 

Nous  avons,  au  contraire,  voulu  réunir  dans  un  cinquième 
groupe  d'autres  excitations,  dont  l'action  pourrait  paraître 
moins  directe,  moins  réflexe,  moins  automatique  en  quelque 
sorte.  Dans  ces  expériences,  au  lieu  d'agir  sur  les  oreilles  du 
chien  curarisé  par  des  bruits  intenses,  variables,  nous  lui 
avons  fait  entendre  les  cris  de  douleur  d'un  autre  chien  sur 
la  patte  duquel  nous  marchions  ;  ou  au  heu  d'agiter  devant 
ses  yeux  des  foyers  lumineux  quelconques  ou  des  objets  di- 
vers,   nous  avons  fait  à  l'animal  en  expérience  des  gestes 
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de  menace,  ou  nous  lui  avons  montré  des  caresses  prodiguées 
à  un  autre  animal. 

Or,  pour  certaine  école,  encore  bien  en  dehors  dee  faits 
d'observation  et  du  domaine  de  la  science,  et  même  pour 
quelques  physiologistes,  du  reste  de  plus  en  plas  rares,  il  y 
aurait  entre  les  phénomènes  provoqués  par  ces  deux  ordres 
d'excitation  des  différences  radicales  ;  l'aloès  sur  la  langue, 
l'acide  sulfhydrique  dans  le  nez,  des  bruits  violents  pour 
l'oreille  déterminant  des  excitations,  perçues  à  la  vérité,  mais 
automatiques,  des  sensations  complètement  distinctes, 
commme  nature,  desphénomènes  ^fno(ionije7s,  des  sentiments 
provoqués  par  la  vue  d'un  autre  animal  caressé,  par  des  ges- 
tes de  menace  ou  des  cria  de  douleur.  Aux  premiei-s  de  ces 
phénomènes,  aux  sensations,  l'intervention  du  cerveau  ne 
serait  point  nécessaire;  les  seconds,  les  émotions,  ne  poa^ 
raient  exister  sans  l'activité  d'organes  spéciaux,  intellectuels, 
sans  la  mémoire,  par  exemple,  qui  vient  rappeler  à  l'animal 
en  expérience  la  valeur  des  signes  pergus  :  caresses,  menaces 
ou  cris  douloureux. 

Ce  sont  là,  si  nous  ne  nous  trompons,  les  idées  admises 
sous  des  formes  div^^es,  il  est  vrai,  et  peu  précises  ;  et  quoi- 
que jugeant  cette  distinction  théorique  complètement  inad- 
missible en  présence  des  expériences  si  curieuses  de  Longet, 
de  Vulpian  ' ,  sur  le  siège  de  la  perception  des  sensations, 
nous  avons  cru  devoir  séparer  nos  expériences  en  deux 
groupes,  justement  pour  constater,  s'il  était  possible,  des  dif- 
férences :  or.  nos  résultats  prouvent,  au  contraire,  l'identité 
(faction  oardio-vasc.ulaire  des  excitations  soit  sensorielles, 
soit  émotionnelles,  et  nos  expériences  fournissent  des  faits 
d'observation  précis  que  devra  utiliser  tout  individu  voulant 
tenter  un  classement  scientifique  des  phénomènes  de  la  sen- 
sibilité. 

Nous  le  verrons,  les  émotions  :  c  les  sentiments  qui  ont 
leur  point  de  départ  physiologique  dans  les  centres  nerveux, 
agissent  sur  le  cœur  comme  les  sensations  périphériques  ',  » 


«  LongBl,  Physiologie,  t.  IH.  Vulpian,  ieç.  sur  le  syat.  nerveax,  p.  012, 
66,  etc. 
•  Cl.  lieroarit,  Lcç.  sur  I«s  propriéléa  îles  liaaiia  vivants,  p.  470. 
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et  aussi  et  surtout  comme  les  excitations  sensorielles  plus 
simples,  trés-comparables  aux  mouvements  réflexes  généraux, 
cris,  etc.,  suscités  par  M.  Vulpian  '  chez  des  rais,  des  sur- 
mulots, etc.,  soit  par  l'excitation  d'un  nerf  périphérique,  soit 
par  des.  bruits  divers,  les  phénomènes  réactionneis  cardio- 
vasculaires  *  peuvent  être  déterminés  par  un  mécanisme 
aensitivo-moteur  ;  mais  ils  sont  souvent  aussi  provoqués  par 
des  phénomènes  d'activité  émotionnelle  des  lobes  cérébraux, 
et  dans  ce  dernier  cas,  comme  dans  le  premier,  la  réaction  ne 
peut  être  considérée  que  comme  machinale,  pour  ainsi  dire.  » 

M.  CI.  Bernard  a  pu  dire  :  i  Les  sentiments  que  nous 
éprouvons  sont  toujours  accompagnés  par  des  actions  réflexes 
du  cmur  i  *  et  nous  montrerons,  en  eÎTet,  que  les  sentiments, 
les  émotions  provoquées  expérimentalement  sur  nos  chiens 
ont  déterminé  constamment  des  réflexes  vasculo-cardiaques; 
et  de  plus,  nous  verrons  qu'entre  l'action  des  sensations 
simplesprovoquéesparlalumière,  etc.,  et  celle  des  émotions 
ou  sentiments  sur  le  cœur  et  les  vaisseaux,  s'il  y  a  des 
dinërences,  elles  portent  sur  le  degré  d'intensité  et  non  sur 
la  nature  des  phénomènes. 

Nous  allimB  rapporter  nos  expériences,  en  réunissant  les 
«xeitatione  émotionnelles  par  groupe  correspondant  au  sens 
qui  a  servi  à  les  transmettre;  nous  nous  occuperons  d'abord 
de  la  transmission  oculaire. 


Expérience  I.  —.Chien  curarisê,  respiration  orliflciolto.  o)  Le  ctnur 
bat  noi-malemcnt  100  fois  par  minute.  Un  e'approohe  des  yeux  de  l'ani' 
mol,  et  on  le  menace  avec  U  main  d'abord,  puis  avec  un  bflton,  en 
lui  faisant  mine  de  lui  donner  des  coups  :  le  cœur  Be  ralentit 
graduellement,  ses  batlements  deviennent  irréijuliers.  Au  bout  d'une 
demi-minule  d'excitation,  il  est  tombé  à  70.  On  voit  de  toutes  petitM 
oscillations,  soit  isolées,  soit  par  séries,  succéder  à  des  batlemenis 
qui  ont  jusqu'à  4  ou  5  centimètres  d'amplitude.  Pendant  ce  lemps, 
la  tension  suit  lés  irrégularités  du  cœur.  En  moyenne,  elle  tend  à 
baisser  légèrement,  Tout  rentre  dans  l'ordre  après  Texcitation  et  les 
battsmenls  du  cœur  reprennent  leur  nombre  primitif. 

b)  Une  seconde  excitation  semblable  est  faite  sur  le  même  animal  : 
même  ralentissement  du  cœur,  celte  fois  moins  considérable,  parce 
que  l'émotion  est  moins  prolongée,  mais  aussi  net  (de  130  à    ItO) 
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Fait  à  noter,  on  ne  remarque  pas  ies  irrégularités  cardiaques  si  Trap- 
pautes  du  premier  tracé.  La  tensiou  ne  change  pas  sensibletneut. 

ExpÉniBNCB  II.  —  Chien  curarisé,  respiration  artificielle. 

On  menace  l'animal  avec  un  bâton,  comme  dans  l'expérience  précé- 
dente. Ralentissement  du  cœur,  qui  de  170  tombe  à  140.  Oscillations 
cardiaques  régulières.  Tension  non  moditice. 

ExHÉniB»CE  III.  —  Chien  curarisé  de  manière  à  laisser  persister  la 
respiration  nalurellc. 

a)  On  menace  l'animal  avec  le  poing  ou  â  l'aide  d'un  bâton.  Le  cœur 
tombe  do  ISO  ù  100,  ses  pulsations,  d'abord  régulières,  deviennent  à  la 
fois  très-inégales  comme  durée,  comme  amplitude  et  comme  hauteur. 
La  tension  abaissé  pi imitivement  de  1  centimètre  environ;  elle  devient 
ensuite  irrégulièie  en  même  temps  que  les  batlemenla  cordiaques. 
(Notons  que  le  chien  respire  sponlanèmeul,  ces  irrégularités  ne  sau- 
raient donc  être  sûrement  attribuées  à  l'exuilation.) 

h)  L'animal  étant  ensuite  complètement  curarisé  et  respirant  arlili- 
ciellement,  subit  diverses  excitations  des  sens.  On  renouvelle  ensuite 
devant  see  yeux  les  meuaces  de  tout  à  l'heure.  Le  cœur  sabii  une  accé- 
lération manifeste  |de  140  à  160)  et  préscule  bienlét  les  irrégularités 
iléjé  signalées  alors  que  l'animal  respirait  spontanément.  La  tension 
présente,  pendant  cette  période,  des  chutc!:  et  des  sursauts  qui  vont 
quelquefois  jusqu'à  3  ou  \  ceiitimèLres  d'ampiilude, 

c)  Une  nouvelle  émotion  semblable  produit  d'une  Taçon  moins  jnar- 
quée  lo  mêmes  irrégularités  des  pulsations  cardiaques  avec  accéléra- 
tion douteuse. 

d)  On  renouvelle  encore  l'expérience  :  on  remarque  primitivement 
une  légère  accélération  du  cœur,  dont  les  battements  inégaux  trou- 
blent faiblement  la  tension  moyenne. 

e)  Mêmes  phénomènes  dans  deux  autres  excitations  semblables  mais 
moins  marqués. 

Nous  voyons  ici,  sous  la  même  influence,  se  produire  deux 
effets  contraires  :  ralentissement  du  cœur,  l'animal  ayant  sa 
respiration  naturelle;  puis  accélération,  l'animal  respirant 
artificiellement.  On  ne  saurait  attribuer  cette  divergence  au 
degré  de  Vempoisonneraent  curarique,  d'autres  excitations 
sensibles  ayant,  dons  le  dernier  état  comme  dans  le  premier, 
donné  un  ralentissement  très-net  des  mouvements  cardiaques. 
(Voir  111'  expérience  sur  le  sens  de  la  vue,  III'  expérience 
sur  l'odorat,  II"  expérience  avec  l'acide  acétique.) 

Rapprochée  dii  ralentissement  observé  dans  les  deux  pre- 
miers cas,  cette  expérience  suffit  à  montrer  dès  maintenant 
que  des  émotions  provoquées  par  le  même  excitant  extérieur, 
geste  de  menace,  peuvent  produire  des  efîets  variables  non- 
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seulement  sur  des  sujets  différents.maîsencoresur  le  même 
individu. 

ExPÈHiBNCE  rv.  —  Chien  curarisé,  respiration  artiBcielle. 

L'animal,  dont  le  cœur  a  réafri  d'une  façon  très-nette  sous  l'influence 
de  diverses  excitations  sensorielles,  est  soumis  aux  mCmes  menaces 
que  précédemment  :  aucun  changement  appréciable  aii  cardiographe. 

Nous  oe  devons  plus  nous  étonner  de  voir  encore  inter- 
venir cette  susceptibilité  particulière  à  chaque  individu  en 
expérience,  et  qui  modifie  d'une  manière  si  inattendue  les 
effets  d'excitations  identiques.  L'animal  qui  fait  le  sujet  de 
celte  expérience  présente  ceci  de  remarquable  :  qu'étant  très- 
sensible  aux  excitations  sensorielles  pures,  il  demeure  réfrac- 
taire  aux  excitations  de  ce  cinquième  groupe. 

ExpÉniencts  V.  —  Chien  chloralisâ. 

Résultais  négatifs  comme  ceux  de  la  dernière  expérience.  L'animal 
ne  réagit  pas  davantage  sous  l'inRuence  des  excitationB  de  la  vue,  de 
l'ouïe,  du  goût  et  de  l'odorat. 

ExpÉHiBNCE  VI.  —  Chien  curarisé,  respiration  artillciollo. 

Des  menaces  faites  avec  la  main  ou  avec  un  bâton  n'ont  pour  effet 
que  de  ralentir  légèrement  le  cœur  (de  1-10  à  135),  dont  les  pulsations 
deviennent  en  même  temps  plus  amples  sens  changer  sensiblement  la 
pression  moyenne. 

KxpÉiuBNCB  Vil.  —  Chien  normal.  Cardiographe. 

On  fait  devant  l'animal  des  gestes  de  menace.  Légère  accélàratian 
du  cœur,  de  1S5  A  140. 

On  fait  mine  ensuite  de  le  flatter.  Même  aoeéiéralioo,  plus  nette 
encore  (de  lâO  &  145). 

En  résumé,  nous  avons  vu  la  même  émotion,  déprimante 
suivant  la  signification  re^^ue,  produire  sur  le  même  sujet  un 
ralentissement  et  une  accélération,  tandis  que  sur  d'autres 
animaux,  elle  produisait  indiiTéremment  ou  une  accéléra- 
tion constante  ou  un  ralentissement  constant.  D'autre  part, 
une  émotion  supposée  agréable  et  une  émotion  dite  pénible 
ont  toutes  les  deux,  sur  le  même  chien,  accéléré  le  cœur. 

Nous  allons  constater  la  même  variabilité  dans  les  e^ets 
d'excitations  dites  émotionnelles  transmises  par  l'organe  de 
l'ouïe. 

ExrÉRiimcB  VIIl.  —  Chien  curarisé  respirant  artificiellement.  L'ani- 
mal est  à  jeun  depuis  4  jours  au  moins,  ce  qui  a  pour  effet  d'augmen- 
ter son  excitabilité,  i  en  juger  par  les  réactions  déijà  données. 
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ayiio  etear  bat  nonne lement  9%,  pulsations  petites  H  très-régu- 
lière?. Un  chien  aboie  par  hasard  dans  le  chenil  voisin  du  laboraloire, 
ce  qtii  produit  sur  notre  animal  de  légères  irrégularités  de  b  tonsion 
-  sans  modiBcalion  appréciable  des  battements  du  cœar. 

b)  On  amène  alors  un  pelit  chien  dans  la  salle  d'expériences  et  on 
lui  marche  sur  la  patte  de  manière  ù  lui  fiiire  pousser  un  ou  deux  cris. 
Snbilement  alors,  en  5  ou  6  pulsations,  la  tension  du  chien  curarisé 
s'élève  de  6  eontimètres  sans  que  le  nombre  des  battements  du  cœur 
soit  modifié.  AussitûE  après,  surviennent  des  pulsalîoDS  amples  et 
leutcs  (160  par  minute),  d'une  irrégularité  remai'quable  ;  ainsi.  In  ten- 
sion fait  tout  d'un  coup  une  chute  de  6  conlimètres  1/3,  puis  en  3  pul- 
sations se  relève  de  10  centimètres  ;  chute  nouvelle,  moins  considé- 
rable, suivie  de  nouvelles  alternatives  irrégulières  d'élévation  et 
d'abaissement  dans  lesquelles  la  tension  s'élève  parfois  jusqu'à  9  cen- 
timètres au-dessus  du  niveau  normal  et  peut  descendre  à  i  centimètres 
au-dessous.  Après  cas  irrégularités,  qui  durent  bien  10  secondes,  les 
oscillations  reviennent  graduellement  â  leur  point  de  départ  en  dimi- 
nuant peu  à  peu  d'amplitude  et  augmentant  de  fréquence. 

c)  Quand  le  trace  est  redevenu  normal,  on  fait  de  nouveau  pousser 
au  petit  chien  quelques  cris  de  douleur.  Marne  élévation  primitive  de 
la  tension  suivie  de  ces  oscillations  désordonndes  et  ralenties  décrites 
tout  à  l'heure. 

d)  Une  troisième  excitation  semblable  donne  les  mêmes  résultats, 
moins  marquées.  Cinq  minutes  après  on  place  le  petit  chien  bien  en  vue 
devant  les  yeux  cle  l'animal  curarisé  et  alors  on  le  caresse  avec  la 
main  ;  sous  celte  inQuence,  il  fait  des  mouvements,  de  petits  sauts,  et 
un  peu  plus  tard  pousse  des  cris  légers.  Immédiatement  la  pression 
du  chien  curarisé  s'élève  brusquement  de  5  ou  G  centimètres,  le 
cœur  conservant  le  même  rhythme  pendant  7  à  8  secondes.  On  em- 
mène ensuite  le  petit  chien,  et  c'est  alors  seulement  que  se 
montre  cette  phase  d'oscillations  irrégulières  déjà  signalée;  elle  est 
ici  beaucoup  moins  marquée,  en  ce  sens  que  dans  une  série  de  pulsa- 
tions amples  et  ralenties  se  produit  une  seule  fois  bi  chute  subite  de 
la  tension  suivie  d'un  relèvement  rapide.  Puis  la  tension  décroît  peu 
ii  peu,  en  même  temps  que  les  pulsations  cardiaques  perdent  de  leur 
amplitude  et  reviennent  au  rhythme  normal. 

EzPÉRiBNCE  IK.  —Chien  curarisé,  respiration  artilicielle. 

a)  On  amène  un  petit  chien  dans  le  laboratoire  et  on  le  caresse,  on 
lui  fait  pousser  des  cris  .  Cela  ne  produit  d'autre  effet  sur  l'ani- 
mal en  expérience  que  de  ralentir  graduellement  son  cœur  (de  DO  à  10) 
dont  les  pulsations  deviennent  un  peu  plus  amples;  de  plus,  la  tension 
moyenne  s'élève  de  1  centimètre  environ. 

il)  Un  répèle  l'expérience;  le  chien  caressé  pousse  depetils  cris. 
Ralentissement  cardiaqpie,  augmentation  d'ampliludè  des  pulsa- 
tions, pas  de  changement  de  la  tension  artérielle.  C'est  seulement 
quand  le  petit  chien  ne  crie  plus  que  l'on  voit  se  produire  "7  ou  8  pul- 
sttious  irréguliéres,  une  pulsation  de  3  ou  4  centimètres  succédant  ù 
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idBï  Google 


■PFBTS  CAnDIO-TAI  COLA  mis  DK»   CXCITATIOHS  DIS   SBNS.  Ml 

maytaao  ne  leDibla  pas  modifiée  ;  puis  le  tracé  redevient  rapidement 
régulier. 

c)  Quelque  temps  après,  on  fait  crier  le  petit  ohiea,  mais  cette  foia 
en  lui  marchant  sur  la  patte.  On  voit  alors  la  tension  de  l'animal  ca- 
rarîeé  a'élever  légèrement.  C'est  à  peine  si  le  ccBur  est  ralenli  et  al 
aea  pulsations  deviennent  plus  amples.  Du  reste,  pas  d'irrégularités 
oomme  précédemment. 

ExpiRUNCE  X.  —  Un  autre  chien  curarisé  (respirant  artificielle  ment) 
•emble  moins  excitable  que  les  précédents;  car,  impressionné  de  même 
par  des  cris  de  douleur  d'un  autre  chien,  il  répond  seulement  par 
Sou  3  pulsations  irrégulières  plus  amples  et  ralenties,  sans  aucun 
autre  changement  du  cœur  ni  de  ta  tension. 

ExpÉRiKNCE  XI.  —  Chien  curarisé,  respiration  artificielle, 

a)  On  marche  sur  la  palted'un  chien  voisin,  qui  pousse  quelques  cris 
douloureux.  Elévation  subite  de  la  tension  avec  légère  accélération  car- 
diaque ;  immédiatement  après  commence  cette  phase  si  remarquable 
de  pulsations  ralenties  et  désordonnées  que  nous  avons  décrite  plua 
haut.  Ici  elle  se  prolonge  pendant  une  demi-minute  au  moins.  Nous 
ne  pouvons  mieux  faire  que  de  renvoyer  au  tracé  qui  reproduit  lea 
résultats.  (Voir  le  tracé  4.) 

b)  Nouvelle  exoitation  par  un  cri  unique  du  petit  chien.  La  même 
•érie  de  phénomènes  se  renouvelle:  augmentation  de  tension  primilivet 
puis  phase  de  désordre  cardiaque. 

c)  Une  troisième  excitation  semblable,  mais  plus  prolongée,  produit 
des  effets  non  moins  remarquables.  La  tension  s'élève  brusquement 
de  7  centimètres  sans  modiHcation  cardiaque.  Alors  le  cœur  se  ralen- 
tit et  devient  désordonné;  en  2  pulsations,  la  tension  baisse  de 
6  oantimètree  ;  3  nouvelles  pulsations  la  relèvent  ;  nouvelle  chute 
de  6  centimètres  environ,  puis  nouvelle  ascension  encore  plus  consi- 
dérable ;  troisième  chute  de  8  centimètres,  quatrième  ascension  suivie 
elle-même  d'une  quatrième  chute;  surviennent  ensuite,  après  que  la 
tension  s'est  élevée  de  nouveau,  fi  à  7  pulsations  régulières  d'ampli- 
tude moyenne,  enfin,  ce  désordre  csrdio-vas'culaire  cesse  30  scoonde* 
avant  la  fin  de  l'excilstion,  ayant  duré  près  de  S  minutes. 

Nous  avons  cru  inutile  de  multiplier  les  expériences, 
celle-ci  nous  paraissant  suffisante  pour  établir  l'action  car- 
dio>vascQlaîre  des  excitations  émotionnelles;  sifQements,  crii 
de  douleurs,  caresses  ou  menaces,  toutes  excitations  qui  pa- 
raissent ne  pouvoir  agir  sans  l'intermédiaire  de  phénomènes 
intellectuels. 

Or,  nous  l'avons  vu  dans  les  expériences  précédentes,  ces 
excitations  ont  eu  sur  le  cœur  et  les  vaisseaux  une  influence 
en  tout  semblable  oomme  nature  à  celle  des  excitations  plus 
directes  :  coloquinte,  acide  sulfhydrique,  lumière,  bruits  vio- 
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-  lents...  Le  cœur  a  été  tantôt  accéléré,  tantôt  ralenti  ;  la  ten- 
sion tantôt  augmentée,  tantôt  stationnaire,  tantôt  même  abais- 
sée ;  la  nature,  la  forme,  l'intensité  de  la  réaction  ont  varié 
non-seulement  avec  l'anîmel,  mais,  pour  le  même  animal, 
avec  le  moment  de  l'expérience,  etc. 

Il  n'y  a  surtout  aucun  rapport  entre  la  nature  de  l'excita- 
tion, OH  mieux  de  l'excitant,  et  la  forme  des  phénomènes 
cardio-vasculaires;  et  on  ne  peut,  comme  Cyon,  déjà  cité,  faire 
de  l'accélération  du  cœur  la  caractéristique  de  certaines  exci- 
tations dites  agréables,  et  de  son  ralentissement  la  carac^- 
ristique  des  excitations  inverses  :  accélération  et  ralentisse- 
ment ont  pu  se  produire  chez  le  même  animal  après  la  même 
excitation,  gestes  de  menace,  cris,  si  on  la  répétait. 

Il  n'y  a  donc,  en  réalité,  aucune  différence  essentielle  entre 
les  efîets  des  excitations  transmises  par  les  appareils  senso- 
riels, que  ces  excitations  provoquent  une  sensation  simple, 
probablement  protubérantielle,  ou  qu'elles  déterminent  un 
travail  plus  complexe,  intellectuel,  émotionnel,  d'origine  céré- 
brale*, et  logiquement,  nous  aurions  dû  rapporter  en  même 
temps  toutes  nos  expériences,  plaçant  celles  où  l'oreille  a  été 
excitée  par  des  bruits  violents  à  côté  de  celles  où  l'animal 
entendait  des  cris  de  douleur,  etc.,  etc. 

Ou  plutôt  il  y  a  une  différence,  mais  une  différence  dans 
l'intensité  et  non  dans  la  nature  ou  la  forme  du  phénomène  : 
les  modifications  du  cœur  et  de  la  tension  dans  les  expériences 
comprises  dans  ce  deuxième  groupe  ont  été  aussi  variables 
comme  forme,  mais  plus  considérables  comme  degré,  que  celles 
comprises  dans  le  preftiier  groupe;  si  bien  que  la  plupart  de 
ces  derniers  tracés,  le  tracé  IV,  par  exemple,  sont  très-com- 
parables, comme  étendue,  à  ceux  que  produirait  une  excita- 
tion violente  du  sciatique  :  nous  disons  la  plupart,  puisque 
cette  différence  dans  l'intensité  des  phénomènes  elle-méîae 
n'est  pas  constante,  ces  excitations  si  actives  dans  quelques 
cas  n'ayant,  en  effet,  rien  produit  sur  quelques-uns  de  DOt 
animaux. 

En  résumé,  la  forme  et  la  nature  des  réactions  cardio-vascu- 
laires  sont  constantes  pour  toutes  les  excitations  transmises  par 
les  sens;  l'intensité  des  réactions  seule  varie,  sans  que  ces 

I  Vulplnn,  I.eç.  sur  le  syst.  nery.,  p.  600.  672,  699,  911.  elc. 
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variations  soient  constantes.  Il  n'y  a  pas  deux  sortes  d'excita- 
tions sensorielles,  les  unes  provoquant  des  sensations  sim- 
ples, les  autres  des  émotions  ;  il  y  a,  pour  les  aerfs  sensoriels 
oomme  pour  les  nerfs  périphériques,  des  excitations  plus  ou 
moins  intenses,  plus  ou  moins  appropriées  à  l'animal,  (sibien 
que  lorsqu'elles  ne  dépassent  pas  une  certaine  intensité,  il  ne 
se  produit  que  des  sensations  variables  suivant  le  mode  et  la 
toree  des  excitations  ;  lorsqu'elles  deviennent  très-intenses, 
elles  déterminent  une  sorte  d'agacement  de  la  substance 
grise,  d'où  naît  la  douleur'.  * 

■  Les  émotions  elle-mémes",  les  sentiments,  les  penchants, 
les  passions,  tous  ces  phénomènes  qui  ont  pour  origine  une 
modification  de  lasubstance  grise  cérébrale, ..  laquelle  n'entre 
pas  spontanément  en  activité  et  a  besoin  d'une  excitation  ini- 
tiale... modification  instantanée  pour  les  premières  et  s'éva- 
nouissant  rapidement,  plus  ou  moins  durable  pour  les  autres 
sentiments  ou  passions, —  les  émotiouB,  dirons-nous,  agis- 
sent sur  l'appareil  circulatoire  comme  les  sensations  simples, 
et  ■  physiologiquement,  il  faut  considérer  le  cerveau  comme 
la  surface  nerveuse  la  plus  délicate  de-toutes,  d'où  il  résulte 
que  les  actions  sensîtives  qui  proviennent  de  cette  source 
sont  celles  qui  exerceront  sur  le  cœur  les  infîaences  les 
pJus  énergiques  *.  > 

II. 

Âpres  avoir,  dans  cette  première  partie,  exposé  les  résul- 
tats de  nos  expériences,  seul  moyen  d'en  donner  une  idée 
exacte,  il  nous  faut  les  résumer. 

A)  Les  diverses  excitations  des  aerfs  sensoriels  ont 
déterminé  des  modîRcations  immédiates  très-nettes  et  quel~ 
qaefois  considérables  du  cœur  et  de  la  tension  ;  et,  A  ce  point 
de  vue,  les  nerfe  sont  donc  comparables  aux  fibres  sensitives 
contenues  dans  les  nerfs  périphériques,  et  aussi  aux  fibres 
commissurales  myélencéphaliq[ueB,  dontl'excitation  détermine 
aussi  des  réflexes  vasculo-cardtaques.  Mais  ces  réflexes  pré- 

•  VulpiBD,  Loe.  cil.,  p.  M6. 

*  VulpiSD,  Loe.  cit.,  p.  702.  706. 

s  O.  Beniird,  Ltçoasaur  les  lissas  rivaala,  p.  460. 
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sentent,  quand  ils  sont  d'origine  sensorielle,  oo-laines  parti- 
cularités. 

Tandis  que  l'excitation  des  nerfs  sensitifs  périphériques  dé- 
termine toujours  les  mêmes  effets  pour  le  mâme  nerf,  au 
moins  en  ce  qui  regarde  la  tension  :  augmentation  pour  cer- 
tains nerfs,  le  sciatique,  par  exemple,  abaissement  pour  d'au- 
tres, comme  le  dépresseur  ;  tandis  que  l'excitation  des  fibres 
sensitives,  soit  périphériques,  soit  commissurales  my^en- 
céphalique,  déterminera  toujours  des  troubles  circulatoires 
très-marqués,  nous  avons  vu  les  phénomènes  cardio-vascu- 
lairesy  d'origine  seasorieUe,  être  esseatiellement  variables; 
ils  sont  variables  comme  intensité,  presque  nuls  dans  oertains 
cas,  dans  d'autres  considérables  :  variables  comme  former 
accélération  ou  ralentissement  du  cœur,  augmentation  ou 
abaissement  de  la  tension. 

11  nous  faut  chercher  les  raisons  de  ces  différences  et  de 
cette  variabilité. 

B)  Elles  ne  sont  pas  dues  à  des  variations  de  l'agent 
extérieur.  Nous  venons  de  montrer  la  complète  analogie  des 
divers  excitants  sensoriels  et  de  ceux  dits  émotionn^s  ;  nous 
avons  vu  aussi  d'autres  excitants,  acide  acétique,  ammo- 
niaque, irritation  mécanique  de  la  rétine,  déterminer  suivant 
les  cas  des  phénomènes  trés-variables  de  forme  et  d'in- 
tensité :  nous  en  avons  conclu  que  ces  substances  étaient  bien 
des  excitants  sensoriels,  et  que  leur  action  sur  les  fibres  du 
trijumeau  était  tout  au  moins  accessoire  et  négligeable. 

En  résumé,  si  on  en  excepte  les  elTets  de  la  faradîsation  du 
nerf  optique,  qui  ont  toujours  été  comparables,  chacun  de 
nosexcitants,  en  même  quantité,  a  pu  déterminer  chez  le  même 
animal  ou  chez  des  animaux  différents,  les  phénomènes  les  plus 
variables  de  forme,  accélération  ou  ralentissement  cardiaque, 
tension  augmentée  ou  diminuée,  et  aussi  d'intensité.  On  ne 
saurait  distinguer  plusieurs  classes  d'excitants,  les  uns  émo- 
tionnels, les  autres  sensoriels,  les  autres  mixtes,  agissant 
par  les  sens  spéciaux  et  par  le  trijumeau  ;  et  la  nature  de 
fagent  extérieur,  sa  transaiissibililé  par  Tun  ou  Fautre  des 
appareils,  n'a  aucune  inOuence  sur  la  forme  ou  l'intensité  des 
réactions  cardio-vasculaires,  d'origine  sensorielle. 

C)  Le  premier  facteur ,  l'excitant ,  étant  éUminé  ,  nous 
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devons  chercher,  dans  le  deuxième,  l'excité,  les  condition» 
de  variation  des  phénomènes,  et  nous  aurons  à  distinguer 
plusieurs  causes  de  différence  d'excitabilité,  les  unesindivi- 
duelles,  les  autres  expérimentales,  les  autres,  en  quelque 
sorte,  fonctionnelles,  physiologiques. 

a)  Nous  avions,  dans  une  de  nos  premières  expériences, 
constaté  un  défaut  de  réaction  presque  complet  de  l'animal 
pour  des  excitations  diverses,  et  nous  en  accusâmes  le  curare, 
quoique  donné  aux  doses  ordinaires.  Or,  dans  deux  autres 
expériences  où  tes  animaux  avaient  aussi  fort  peu  réagi,  nous 
vîmes,  avant  même  la  Qn  des  excitations,  les  symptômes  de 
l'intoxication  cesser  et  la  respiration  redevenir  spontanée, 
sans  que  pour  cela  l'excitabilité  sensorielle  fût  augmentée  : 
Bur  trois  expériences  où  les  doses  de  curare  étaient  assez 
faibles  pour  n'avoir  pas  paralysé  les  mouvements  respira- 
toires, nous  vîmes  aussi  les  réactions  sensorielles  être  nulles 
dans  un  cas,  très-faibles  dans  l'autre.  Les  phénomènes  car- 
dio-vasculaires  sensoriels  ayant  été  trés^intenses  chez  des 
animaux  intoxiqués  complètement  par  le  curare,  et  presque 
nuls  chez  d'autres  à  peine  atteints  par  ie  poison' ,  nous  dûmes 
chercher  la  raison  de  l'absence  de  phénomènes  réactionnels 
dans  certains  cas,  non  dans  l'agent  toxique,  mais  dans  rani- 
ma) lui-même  et  dans  sa  moins  grande  excitabilité.  Du  reste, 
bien  d'autres  expérimentateurs,  et  surtout  Vulpian,  Cl.  Ber- 
nard, Schifî',  Brown-Sèquard,  ont  souvent  insisté  sur  ces 
différences  individuelles  de  réaction  entre  des  animaux  soit 
de  même  espèce,  soit  d'espèce  diflerente.  Nous  devons  dire  à 
ce  propos  que  nous  n'avons  pas  observé,  comme  CI.  Bernard, 
pour  d'autres  réactions  vaso-motrices,  que  par  rapport  aux 
réactions  sensorielles,  une  plus  grande  excitabilité  fût  spéciale 
à  certaines  races  ;  mais  il  faut  ^goûter  que  pour  une  question 
de  ce  genre,  où  les  facteurs  sont  si  complexes,  nos  observa- 
tions sont  bien  peu  nombreuses,  et  surtout  les  excitants  que 

i  Cette  persislance  des  réflexes  ECDSorielE,  c'est-à-dire  ayenl  leur  origine 
dans  les  parties  sensiblea  tes  plus  Atevéca  chez  les  BDimauK  entiëranienl  cu- 
ttritéa.  coofirme  complètement  les  concluaiODs  posées  par  Cl.  Bemacd,  Val- 
pian,  etc.,  à  la  suite  d'expériences  faites  seulement  sur  le  nerf  périphérique. 
La  système  Eensorle-cérébral  restant  intact  comme  le  système  sensilivo-mé- 
duliaire,  on  est  bien  certain  que  ••  le  curare  sépare  complélemeDt  le  sfBtèroe 
moteur  du  système  sensilir  sur  lequel  il  est  sans  actioa.  > 
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noDs  avons  employés  ont  élé  bien  imparfaits,  bien  peu  appro- 
priés aux  instincts,  aux  habitudes,  ou  mieux  au  développe- 
ment cérébral  de  nos  animaux. 

Aussi,  tenant  grand  compte  de  cette  condition ,  du  manque 
presque  complet  de  réactions  cardio-vasculaires  sensori^les 
dans  quelques-unes  de  nos  expériences,  nous  avons  simple- 
ment conclu,  non  que  les  animaux  n'étaient  pas  excitables, 
mais  que  les  excitants  employés  étaient  trop  faibles  pour  leur 
degré  d'excitabilité. 

b)  Les  réactions  sensorielles  sont  donc  très-variables  ^vec 
l'animal,  c'est-à-dire  avec  ses  conditions  d'âge,  de  sexe,  de 
race,  de  nutrition  et  de  fonctions  antérieures  ;  mais  à  côté  de 
ces  conditions  de  variation  que  nous  marquons  sous  le  nom 
d'individuelles,  ne  pouvant  les  analyser,  tl  en  est  d'autres 
dont  l'influence  e  pu  être  constatée  expérimentalement. 

Nous  avons  vu  quelechloral,  même  â  doses  faibles  et  sûre- 
ment insuffisantes  pour  une  anesthésie  complète,  déterminait 
nue  suppression  complète  des  réflexes  cardio-vasoulaires 
sensoriels.  Dans  une  expérience  plus  récente,  nous  avons 
constaté  la  même  suppression  chez  un  animal  trop  incomplè- 
tement curarisé  et  très-excitable,  auquel  nous  avons  iqjecté 
brusquement  par  la  veine  crurale  une  dose  nouvelle  et  assez 
considérable  de  curare. 

Le  chloral,  le  curare,  peuvent  donc  diminuer,  supprimer 
les  réflexes  cardio-vasculaires  sensoriels. 

Mais  on  peut  aussi  augmenter  expérimentalement  cette  ex- 
citabilité réflexe  sensorielle. 

Dans  celle  de  nos  expériences  où  certainement  la  réaction 
cardio-vasculaire  a  été  le  plus  intense,  le  chien  avait  étt^  laissé 
3  jours  sans  nourriture,  et  dans  une  autre  citée  plus  loin 
où  l'animal  n'avait  pas  mangé  pendant  S  jours  seulemeni, 
les  réflexes  furent  encore  considérables.  Sur  nos  chiens, 
comme  sur  les  colombes  dont  parle  Cl.  Bernard ,  l'inanition 
a  donc  augmenté  l'intensité  des  réflexes  cardio-vasculaires 
sensoriels  sans  leur  imprimer  toutefois  cette  constance  de 
forme,  cette  tendance  au  rnlentissement  cardiaque  ^  â  la  syn- 
cope constatée  par  Cl.  Bernard  ;  chez  nos  animaux  inanitiés 
comme  sur  les  autres,  il  y  a  eu  tantôt  du  ralentissement  et 
tantôt  de  l'accélération  cardiaque. 
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Nous  avons  pu  augmenter  l'excitabilité  sensorielle  par  nn 
autre  moyen,  en  injectant  à  l'animal  en  expérience  de  la 
strychnine. 

Dans  l'expérience  suivante  que  nous  résumons,  l'animal 
curarisé  avait  reçu  i  milligramme  de  strychnine  sous  la 
peau. 

a)  Etat  normat,  130  contractiona  cardiaques  par  minute  ;  palutiona 
aoaples  de  1  centimètre,  régulières.  On  frappe  sur  le  sol  deux  farts 
coups  de  pelle,  alors  pulsations  peu  amples  accélérées  pendant  5  à 
6  secondes  (200  par  minute),  ensuite  légèiement  ralenties  et  trèe-aro- 
ples,  de  S  à  4  centîmclres  ;  pas  de  variation  de  la  tension  moyenne. 

b)  Un  peu  plus  tard,  on  sifrie  aux  oreilles  dn  chien  ;  même  accéléra- 
tion primitive  du  cœur  suivis  de  pulsations  très-amplea  et  ralenties  ; 
tension  d'abord  très-lé  gère  ment  abaissée  puis  augmentée  de  4  centimè- 
tres. Retour  graduel  à  la  normale. 

c)  Lampe  à  gaz  devant  les  yeux,  chute  primitive  de  la  tension  da 

2  centimètres  1/2   sans  modifleation  du  cœur  hormis  t  pulsations 
légèreownt  ralenties. 

d)  Deux  ou  trois  cris  légers  d'un  petit  chien,  un  peu  d'aocéléralion 
du  cœur. 

e)  On  appuie  snr  la  patte  du  petit  chien  plus  fort  et  plue  longtemps; 
et  il  pousse  des  cris  plus  violents,  plus  nombreux  ;  alors  aooélération 
primitive  du  cfBur  de  150  à  SSO,  élévation  rie  la  tension  de  B  centi- 
mètres, puis  pulsations  trèframples,  irrégulières,  ralenties. 

/)  On  caresse  silencieunement  le  petit  chien  sous  les  yeux  de  l'ani- 
mal eu  expérience,  aooélération  du  cœur  puis  pulsations  irréguliéres, 
augmentation  de  tension  de  1  centimètre. 

g)  âfDement,  acoélération  du  cœur,  abaissement  de  tension. 

Jj)  Essence  de  hergamolte  dans  les  narines,  acoélération  du  cœur. 

i)  Aloès  sur  la  langue,  abaissement  progressif  de  la  tension  de 

3  centimètres;  alternatives  d'accélération  et  de  ralenlissomont  du  cœur 
très-régulier  auparavant,  et  surtout  grsndes  îrrégulariléa  d'amplitude. 

A)  Acide  sulRiydrique  dans  les  narines,  élévation  subite  et  considé- 
rable de  la  tension,  grandes  irrégular.lés  du  eœur. 

Ainsi  donc,  dans  cette  expérience,  l'animal  strychnisé  a 
réagi  vivement  bous  toutes  les  excitations  sensorielles.  Pour 
pouvoir  établir  une  comparaison  plus  précise,  sur  un  autre 
animal,  nous  avons  injecté  de  la  strychnine  après  avoir  fait 
d'abord  quelques  excitations. 

La  quantité  de  strychnose  absorbée  a  du  être  petite,  car 
la  tension  n'a  augmentée  que  de  3  centimètres  et  cependant 
il  y  a  eu  une  augmentation  neltc  de  l'inlensilé  de  diverses 
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réactions.  Seuls  les  réflexes  provoqués  par  les  cris  d'un  dûen 
normal  ont  paru  peu  varier  '. 

Il  ressort  de  tous  ces  faits  que  P expérimentateur  peut,  eu 
plaçant  l'animal  dans  certaines  conditions  par  le  diloral,  le 
curare,  l'inanition,  la  strychnine,  etc.,  aagmenter  l'iatensité 
des  réÛexes  vasculo-oardiaqaes  d'origine  sensorielle,  du 
reste,  sans  que  leur  forme  varie. 

D)  Mois  â  cAté  de  ces  variations  d'excitabilité  indivi- 
duelle naturelles,  c'est-à-dire  dont  les  conditions  ont  édiappé 
à  l'analyse,  ou  expérimentales,  nous  en  avons  constaté  d'au- 
tres dans  te  cours  d'une  même  expérience. 

a)  Ainsi  à  côté  des  animaux  dont  les  réactions  ont  été 
moindres  pour  toutes  les  excitations,  nous  en  avons  observé 
d'autres  qui,  trés-sensiblds  pour  les  excitations  transmises 
par  un  sens,  par  le  goût  ou  ta  vue,  par  exemple,  ne  réagis- 
saient pas  devant  les  excitations  de  l'oreille,  ou  inversement. 
En  un  mot,  dans  ces  cas,  par  exemple,  aux  expériences  fl, 
IV,  VIII,  XI,  Texcitabilité  ou  la  conductibilité  d'un  des 
appareils  sensoriels  a  para  par  rapport  aux  autres  notable- 
ment diminuer. 

Il  peut  donc  y  avoir  encore  dinërence  de  réaction  pour  les 
diverses  excitations  d'un  même  sens;  ou  pour  la  même  exci- 
tation à  divers  moments  de  l'expérience. 

Nous  avons  vu  sur  le  même  animal,  la  même  excitation 
répétée  plusieurs  fois,  déterminer,  suivant  les  cas,  des  effets 
tantôt  analogues  comme  forme,  tantôt  complètement  difTcrents. 
C'est  ainsi  que  les  bruits  produits  par  des  coups  de  pelle  ont 
déterminé  sur  certains  chiens  toujours  de  l'accélération  car- 
diaque ;  chez  d'autres  plus  nombreux,  tantôt  de  l'accélération, 
tantôt  du  ralentissement  initial.  C'est  ainsi  que  si  dans  la 
plupart  des  expériences,  les  effets  cardio-vasculaires  des 
diverses  excitations  ont  été  assez  différents,  dans  quelques-uns. 


<  Celle  ■ijgmentation  de  l'exclUbilKA  sensorielle  par  U  strjcluiliie  cmelaM* 
et  meaurie  par  lo  k^mographe  n'eit-eHe  pas  un  nouveau  AUt  à  Joindra  L  tous 
ceux  conslatés  sur  les  nerfs  seoBitit*  géntraux  psr  HarUn-Magroa,  Val- 
pian,  etc.,  et  qui  prouvent  que  ce  poison  n'agit  pat,  prlmlltvsmanl  au  moins, 
■UT  U  leiiBibUltér 
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le  réecticu  sensorielle  a  toujours  présmté  quelques  caraclèrss 
analogues. 

Mais  à  côté  de  ces  dififéreQces  dans  la  forme  des  réeotions 
.cardio-vflsculaircs  sensorielles  d'un  même  animal,  pour  la 
même  excitation  ou  des  excitations  diverses  dans  le  cours 
de  la  même  expérience,  différences  dent  nous  ne  Eaurions 
indiquer  les  causés,  il  en  est  d'autres  dans  l'intensité  des 
réactions  dont  le  mécanisme  nous  a  paru  plus  simple. 

b)  Etant  donné  une  excitation  supposée  unique  et  type, 
coup  de  pelle,  cri  poussé  par  un  autre  naimal,  sifflement  et 
même  piqûre  de  la  rétine,  cic:,  si  on  répète  cette  excitation 
à  des  intervalles  très-rapprochés,  de  façon  à  la  rendre  en 
quelque  sorte  continue,  la  réaction  cardio-vasculaire,  comme 
nous  l'avons  plusieurs  fois  constaté,  augmentera  considéra- 
blement d'intensité,  au  moins  dans  une  certaine  mesure,  et 
sans  que  cette  augmentation  soit  indéfinie.  Les  sensalioas 
multiples  et  successives  déterminées  par  l'application  répétào 
de  l'agent  extérieur  paraissent  s'.icciimaler  pour  déterminer 
une  réaction  ultime  en  rapport  avec  le  nombre  d'cxciluliona 
extérieures. 

c)  La  répétition  d'excitations  extérieures  comparables  peut 
ne  jieut  plus  causer  de  sensation  à  l'animal.  Ce  n'est  pas 
qu'il  cesse  de  sentir,  de  percevoir  cette  excitation,  c'est 
parce  qu'jV  s7ia/jj(uo  à  cette  sensation,  qu'il  s'y  acootUume 
par  un  mécanisme  que  nous  n'avons  pas  à  étudier  ici.  Celte 
particularité  établit,  croyons-nous,  une  difTérencetrésHaette 
entre  les  réactions  cardio-vasculaires  d'origine  sensorielle  et 
celles  déterminées  par  une  excitation  sensitive.  On  ne  s'ac- 
coutume pas  aux  excitations  périphériques  ;  et  l'électrisalioD 
du  sciatique,  par  exeniple,  si  on  la  répète,  déterminera  indé. 
fmimeiit  des  réactions  circulatoires,  à  moins  que,  trop  intense 
ou  trop  fréquente,  elle  n'épuise  l'animal  ot  no  le  rende  inexci- 
tabie  pour  toute  espèce  d'agent.  Or,  dans  nos  expériences,  il 
n'y  a  pas  épuisement;  car  l'animal  accoutumé  n  une  sensa- 
tion réagit  très- vivement,  comme  nous  l'avons  constaté  plu- 
sieurs, fois,  si  on  fait  agir  sur  le  môme  sens  ou  sur  un  nuire 
sens  un  excitant  di0érenl.Du  reste,  l'accoutumance  elle-même 
dure  peu,  et  quand,  à  l'expérience  V,  par  exemple.  âO  mi- 
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Butes  apràs  avoir  habitué  noire  animal  aux  coape  ào  pelle, 
nous  avons  à  nouveau  reproduit  le  même  hniit,  tes  réaclioDs 
cardio-vasoulaires  ont  Mé  trôs^teoses. 

Après  avoir  étudié  les  diverses  conditions  d'excitabilité 
individuelles,  expérimmtale«  ou  {âiysiotogiques,  aeoouta- 
manœ,  etc.,  qui  penvfHit  faire  vaiier  la  forme  et  l'inteosilé 
des  réactions  cardio^asculaires  d'origiae  sensorieUe,  il  nous 
faut  aller  plus  loin  dans  le  mécanisme  de  ces  phénomènes. 

L'action  constatée  plus  haut  du  cblorai,  de  la  strychnine, 
poisons  myélencéphaliques  purs,  sur  l'intensité  de  ces  réflexes 
sensoriels,  prouverait,  s'il  en  était  besoin,  que  les  sensations 
spéciales  agissent  sur  la  circulation  par  l'intermédiaire  des 
centres  nerveux. 

Maintenant  quel  est  le  mécanisme  de  cette  action  ? 

I.  —  On  pourrait  à  priori  admettre  une  action  unique 
des  sens  sur  le  cœur,  et  expliquer,  comme  de  Bezold  dans 
d'autres  expériences,  comme  Magendie  et  même  Franck  pour 
les  excitations  des  nerfs  sensitifs,  l'augmentation  de  la  tension 
parl'accélérationdu  cœur,  t'abaissementpar  un  ralentissement. 
Inversement,  on  pourrait  même,  appliquant  à  ces  phénomènes 
purement  nerveux  la  loi  mécanique  de  Marey,  regarder  les 
variations  du  cceur  comme  consécutives  des  variations  de  la 
tension. 

Mois  pour  que  cette  hypothèse,  en  ces  expériences  comme 
en  d'autres,  fùtnon  pas  prouvée  mais  possible,  il  faudrait  que 
les  deux  ordres  de  troubles  du  cœur  et  de  la  tension  fussent 
dans  des  rapports  constants  de  forme  et  d'intensité.  Or.  nous 
avons  vu  souvmt  le  cœur  accéléré  on  légèrement  ralenti,  et 
la  tension  rester  normale;  nous  avons  vu  un  abaissement  de 
tension  coïncider  tantôt  avec  de  l'accélération,  tantôt  avec  du 
ralentissement  cardiaque;  de  même  pour  l'augmentation. 

S'il  n'y  a  eu  aucune  relation  constante  entre  les  troubles  du 
cœur  et  ceux  de  la  tension,  ces  deux  phénomènes  ne  jouent 
pas,  l'un  par  rapport  à  l'autre,  le  rôle  de  cause  et  d'effet  ;  et 
l'on  doit  admettre,  après  les  excitations  sensorielles,  deux 
réactions  distinctes  :i°du  côté  du  cœur;  2'  dans  la  tension 
ou  mieux  dans  les  tuniques  vasculaires. 

Cesdeux<vdresderéaotions,onpeutdu  reste  lesisoler  en  sec- 
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9  (XCITATIONS   DES  SINE.  B71 

Uonoant  les  nerfs  pneumogastriques,  comme  nous  l'tvone  bat 
dans  3  expériences.  Sur  ces  3  animaux,  les  mêmes  excitants 
qui,  avant  le  section ,  avaient  déterminé  des  troubles  trés» 


marqués,  cardiaques  et  vasculaires,  bruits  de  pelle,  sifflement, 
lunpère  d'ijne  lampe,  aloés,  acide  sulfhydriquc,  cria  de  doM-> 
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leur,  menaces,  etc.,  n'oint  plus  produit  ensuite  aucun  trouble 
cardiaque,  ni  ralentissement,  ni  même  accélération.  Sans  en- 
trer dans  les  détails  de  ces  expériences,  détails  dont  ce  travail 
est  déjà  surchargé,  nous  renvoyons  à  la  planche  V,  représen- 
tant une  excitalion  produite  par  des  cris  de  douleur  d'un  autre 
chien  normal,  tracé  d'autant  plus  probant,  au  point  de  vue 
des    -  -  , 
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*  Bochefontaine,  loc,  cit. 

*  P.  Franck,  loc.  cit. 

t  Cl.  BerDird,  £eç.  sur  la  châl.  taiwtle. 
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sa  voie  de  transmission ,  par  une  paralysie  des  Abres  d'arrêt 
du  pneumogastrique,  et  comparée  à  l'accélération  cardiaque 
produite  par  la  section  des  vagues. 

En  résumé,  les  réflexes  cardio-vascalaires  sensoriels  sont 
transmis  uniquement  par  les  pneumogastriques,  et  produits 
tantôt  par  l'excitation,  tantôt  par  la  paralysie  des  centres 
d'origine  de  ces  nerfs. 

II.  —  Mais  où  sont  situés  ces  centres  réflexes  cardio-sen- 
sorieis?  C'est  ce  que  nous  avons  voulu  rechercher . 

£r)Nous  aurions  pu.comme  on  l'a  fait  récemment  dans  des  ex- 
périences analc^es,  enlever  le  bulbe,  el  avec  le  bulbe  la  moelle 
au  niveau  des  â'  et  3°  paires  cervicales,  racines  qui  contien- 
nent, l'un  de  nous  l'a  montré*, presque  toutes  les  fibres  d'arrêt 
cardiaque.  Nous  n'avons  pas  employé  celte  méthode  malgré 
les  résultats  précis  qu'elle  a  paru  donner,  pour  deux  raisons  : 
1°  en  dehors  de  celles  que  présente  sa  difficulté,  l'ablation  du 
bulbe  paralyse  tous  les  vaisseaux ,  fait  tomber  la  tension, 
arrête  la  circulation  et, consécutîvement,la  nutrition  de  tous  les 
organes  des  centres  nerveux  :  et  ainsi  elle  met  les  centres 
réflexes,  quel  que  soit  leur  siège,  en  des  conditions  de  fonc- 
tionnement telles  qu'ils  ne  peuvent  réagir.  2"  L'action  de  ces 
centres  resterait -elle  possible  que  très-évidemment,  s'ils 
siègent,  comme  c'est  probable  pour  les  excitations  sensorielles, 
au-dessus  du  bulbe,  l'ablation  de  cet  organe  empêchera 
leur  transmission  ;  el  de  l'absence  de  phénomènes  réflexes 
cardio-vasculaires  après  la  destruction  du  bulbe,  nous  n'au- 
rions pu  rien  conclure,  de  même  que,  comme  l'a  dit  M.  Vul- 
pian,  de  ce  que  la  section  de  cet  organe  paralyse  tous  les 
nerfs  moteurs,  on  n'a  jamais  conclu  qu'ils  naissent  tous  de 
cette  partie  de  l'encéphale. 

b]  Nous  avions  songé  à  enlever  d'autres  organes  moins  né- 
cessaires soit  au  maintien  delà  circulation,  soit  aux  diverses 
transmissions  réflexes  :  les  hémisphères. Cette  ablation  a  fotu'ni 
A  Longet^,  à  Vulpian^  des  résultats précis,qui établissent  l'ori- 
gine protubérantielle  d'autres  mouvements  réflexes,  ou  mieux 

■  Couly,  Rapport  de  l'encéphale   avec  tes  muscles  du  sympalhique.  Arcb, 
de  physioL,  1876. 
*  Longel,  Tr.  de  pbyaiologiû,  I.  [II. 
^  \'ulpiaii,  Leç.  sur  le  syaî.  neryéax. 
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émotionnels,  déterminés  aussi  parles  excitations  sensorielles, 
mais  dans  les  muscles  striés,  et  non  dans  les  muscles  circu- 
latoîpes.  Mais  Vulpian,  Longet  ont  opéré  sur  des  cobayes,  des 
pigeons  et  surtout  des  rats ,  et  H  eût  été  bien  difBcile  de  cu- 
rariser  ces  petits  animaux  et  de  leur  appKquer  un  appar«l 
enregistreur,  conditions  nécessaires  d'une  observation  précise. 
Or,  les  mêmes  auleurs  ont  montré  que,  sur  des  animaux  plus 
élevés ,  l'opération  ne  laisse  survivre  l'animal  que  peu  de 
temps,  et  l'observation  pendant  la  survie  est  rendue  impos- 
sible par  des  phénomènes  de  coma  el  de  paralysie  des  centres 
nerveux.  Nous  avons  cependant  essayé  l'expérience,  et  sur 
un  chien  curarisé,  qui  avait  très-bien  réagi,  nous  avons  ouvert 
le  crâne  el  enlevé  le  cerveau,  ou  mieux  simplement  sectionné 
ses  pédoocules;  mais  soit  par  suite  de  l'hémorrhagie  assez 
abondante,  soit  par  suite  d'une  compression  du  bulbe  par 
le  sang  épanché,  ou  par  un  mécanisme  purement  nerveux,  la 
tension  après  l'opération  était  tombée  de  13  à  3  centimètres, 
les  pulsations  du  cœur  étaient  très-feibles  et  peu  fréquentes, 
et,  8à  10  minutes  après  l'application  du  kymographe,  la  circu- 
lation avait  complètement  cessé.  Des  excitations  sensorielles 
faites  dans  cet  intervalle  ne  produisirent  aucune  espèce  de 
trouble  appréciable;  mais,  on  le  conçoit,  cette  expérience  dans 
de  telles  conditions  de  circulation  n'a  aucvme  valeur. 

Nous  songeâmes  alors,  non  plus  à  enlever  le  cerveau,  mais 
à  cautériser  ses  circonvolutions  :  seulement,  pour  que  cette 
destruction  puisse  prouver  quelque  chose,  étantdonnéela  sup- 
pléance fonctionnelle  des  diverses  parties  du  cerveau,  si  bien 
établie  par  Lorry,  Flourens,  Longet,  Vulpîan,  etc.,  il  fallait 
que  cette  destruction  portât  à  peu  près  sur  toute  la  surface 
du  cerveau.  Nous  avons  donc,  après  avoir  trépané  le  crâne 
assez  laidement,  cautérisé  les  deux  hémisphères  dans  une 
très-grande  étendue,  avec  l'appareil  Paquelin;  après  cette 
opération,  les  pulsations  du  cceur  étaient  devenues  très-irré- 
guhères,  et  tellement  faibles  qu'on  les  sentait  à  peine;  la  cir- 
culation était  très-languissante  comme  le  prouvèrent  des  plaies 
diverses,  et  nous  voulûmes  attendre  que  l'animal  fût  revenu 
des  premiers  effets  de  l'opération,  avant  de  pratiquer  des 
excitations  sensorielles.  Or,  il  mourut  bientôt  après,  et  il  nous 
fut  impossible  de  continuer  l'expérience. 
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c)  Sans  nier  l'utilité  de  ces  méthodes,  ablation  des  hémi-. 
sphères,  ou  cautérisation  corticale,  et  comptant  même  y  recou- 
rir dans  des  expériences  subséquentes,  nous  les  avons  cru 
trop  peu  sûres  pour  pouvoir  en  continuer  l'emploi,  surtout  étant 
donné  que  nous  possédions  un  moyen  plus  simple,  plus  facile, 
d'agir  seulement  sur  le  cerveau  et  de  le  supprimer^  sans  mo- 
difier les  autres  centres  nerveux  :  nous  voulons  parler  de 
l'obstruction  vasculaire  par  l'injection  de  spores  de  Ijcopode, 
moyen  si  souvent  employé  avec  succès  par  M.  Vulpian  et  ses 
élèves,  et  récemment  encore  par  l'un  de  nous'  dans  d'autres 
expériences  sur  les  divers  organes  encéphaliques. 

Nous  avons  donc  injecté  de  la  dilution  de  lycopode  vers 
le  cerveau,  à  l'aide  d'une  canule  placée  dans  le  bout  central 
de  l'artère  linguale.  Dans  une  premièreexpérience,  l'injection 
trop  considérale,  7  à  8",  et  peut-être  trop  rapide, obstrua  tout 
l'encéphale,  comme  le  prouvèrent  et  l'examen  de  la  pie-mère 
et  aussi  les  symptômes  :  ralentissement  initial  du  cœur  ayant 
duré  seulement  5  minutes,  puis  accélération  ;  abaissement  de 
la  tension  dès  la  0°  minute  ;  après,  une  augmentation  primi- 
tive considérable;  troubles  caractéristiques  de  l'arrêt  du  sang 
dans  tout  l'encéphale.  Des  excitations  sensorielles  diverses, 
commencées  sur  cet  animal,  8  minutes  après  l'injection,  ne 
déterminèrent  aucune  espèce  de  trouble  circulatoire  ;  mais  il 
n'était  pas  besoin  d'expérience  pour  admettre  que  l'encé- 
phale est  nécessaire  aux  péactioos  cardio-vasculaires  senso- 
rielles. 

Dans  une  autre  expérience,  plus  heureure,  le  bulbe  et  la 
protubérance  restèrent  complètement  intacts;  or,  voici  ce  que 
nous  constatâmes  : 

Sur  un  chien  curarisé,  ayant  donaé  par  diverses  excilations  aoté- 
rieures,  des  réactions  très-marquées  consignées  aux  observations  VI, 
nous  injectons  parla  linguale,  vers  In  carotide,  4  à  5"^  dilution  de  lyco- 
pode: la  tension,  après  avoir  augmenté  de  2""  pendant  quelques  se- 
condes, redescend  de  H"",  valeur  normale,  i.  10"",  puis  reste  atation- 
naire;  le  cceur  a  été  ralenti  du  300  à  120  pulsations,  mais  Irès-régu- 
lier;  et  ces  phénomènes  restèrent  les  mômes  pendant  toute  la  durée 
de  l'expérience. 

M  minutes  après  l'obstruction,  on  marche  sur  la  patte  du  même  petit 


1  Couly,  Arcb.  d«  physiologie,  novembre  lUTfi. 
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ohiflQ  normal,  dont  les  cris  avaient  provoqua  auparavant  des  troubles 
vaeculo •cardiaques  aaesi  intenses  que  ceux  inscrits  à  la  planche  IV, 
ces  nouveaux  cris  tout  aussi  violents  ,  ne  délerminont  plus  aucun 
trouble  du  cœur  onde  la  tension. 

On  pratique  successivement,  à  des  intervalles  suffisants,  différentes 
autres  excitations  :  lumière  d'une  forte  larape,  bruit  de  coups  do  pelle, 
nouveaux  cris  de  l'animal,  sans  que  le  kymographe  inscrive  auoune 
variation  csrdio-vasculaire. 

Alors  on  excite  le  sciatique  avec  un  courant  galvanique  modéré 
(9,  du  chariot  Du  Boys-Reymond),  et  cette  excitation  détermine  une 
accélération  considérable  et  immédiate  du  cœur  durant  15  secondes, 
puis  suivie  d'irrégularités ,  et  une  angnientalion  de  teneion  de  6  à 
1  oentimètrs;  3  à  4  minutes  après,  les  effets  de  la  première  excitation 
étant  terminés,  nouvelle  faradisatioa  du  sciatique  et  mêmes  résultais. 

Nous  abandonnons  l'animal,  toujours  curarisé,  et  2  heures  après 
nous  revenons:  on  a,  en  notre  absence,  pu  cesser  la  respiration  arti- 
ficielle, et  depuis  plus  de  1  heure,  le  chien,  revenu  de  sa  curarisation, 
respire  sponlBnèmsnt,  facilement,  régulièrement,  sans  augmentation 
ni  diminution  appréciable  de  la  fréquence.  Nous  appliquons  le  kymo- 
graphe:  la  tension  égale  8  cent,  i/2,  o'est-à-direest  èpeu  près  normale, 
si  on  tient  compte  des  conditions  acoessoii'es  :  curare,  respiration  artifi- 
cielle; le  cœur  est  toujours  régulier,  ses  pulsations  amples  et  très-ra- 
lenties,  90  par  minute. 

Alors,  nous  excitons  les  divers  sens  de  l'animal  par  des  sifDements, 
des  coups  de  pelle  (cette  excitation  est  employée  trois  fois),  des  gestes 
de  menace,  et  enfin  de  l'aloès  sur  la  langue.  Or,  aucune  de  ces  excita< 
lions  ne  détermine  la  moindre  variation  du  co:^ur  oE  des  vaisseaux. 
Nous  devons  le  dire  aussi,  elle  n'ont  provoqué,  croyons  nous,  aucun 
mouvement  des  membres,  mais  notre  attention  n'avait  pas  porté  spé- 
cialement sur  ce  point.  A.tors  nous  électrieons  le  sciatique,  et  immé- 
diatement le  cu!ur  s'accélère,  puis  devient  inégulier,  et  la  tension  aug- 
mente de  5''"'  ;  de  plus  il  se  produit  en  même  temps  des  convulsions 
toniques  générales,  membres  dans  l'extension,  léte  portée  en  arrière, 
qui  persistent  assez  longtemps  après  l'excitation.  Nous  constatons  en- 
suite qu'il  y  a  évidemment  hyperesthésie  rènexe  :  cor  des  excitations 
légères,  un  pincement  d'une  patte  antérieure,  suftlsent  à  provoquer 
ces  convulsions  toniques  générales. 

Nous  sacrifions  l'animal,  et  de  nombreux  lambeaux  de  pie-mère  sont 
examinés  au  microscope  ;  toas  les  vaisse/tax  du  bnibe,  Ions  ceux  de  la 
prolabérance  sont  iutauls:  on  trouve  quelques  spores  de  lycopode  on 
niveau  des  pédoncules.  On  en  trouve  3,  dans  un  lambeau  de  pie-mère 
situé  au  niveau  de  l'insertion  protubérantielle  du  pédoncule,  du  côté 
de  l'injection  ;  enfin,  les  deux  carotides  et  leurs  branches  snnt  remplies 
de  spores  aggloméi-ée  formant  des  embolies,  même  dans  les  branches 
volumineuses. 

Cette  expérience,  dont  toutes  les  conditions,  ont  clé  rigoureusement 
déterminées  ,  où  l'observation  a  été  faite  à  différentes  périodes,  la  der- 
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nière  éloigna  de  l'obstruction  initiale,  suffirait  à  elle  seule  pour  ré- 
soudre la  question  poaée  plus  haut. 

I^  bulbe  et  la  protubérauoe  étaient  intacts  anatomiquement  et  leur 
circulation  normale;  cela  est  établi  et  par  l'examen  histologique  de 
leurs  vaisseaux,  el  par  la  constatation  des  troubles  entièremeol  carac- 
téristiques, d'après  le  travail  déjà  cité  >,  d'une  obstruction  purement 
eérébrale. 

Bien  plus,  on  peut  aiBrmer  que  le  bulbe  et  la  protubérance 
intacts  anatomiquement,  l'étaient  aussi  fonciionnellement, 
puisque  la  respiration  était  normale  et  régulière  ;  puisque 
l'excitation  du  sciatique  a  déterminé  non-seulement  des 
troubles  cardio-vasculaires  intenses,  mais  des  troubles  con- 
vulsifs  durables  et  généralisés,  suscités  même  par  des  exci- 
tations légères,  tous  phénomènes  qui,  si  on  s'en  rapporte  aux 
expériences  d'Owsjannîkow,  de  Kussmaul  et  Tenner ,  de  Vul- 
pian,  indiquent  que  la  protubérance  conservait  ses  fonctions. 

Les  résultats  si  précis  obtenus  dans  cette  expérience  ont  été 
aussi  confirmés  par  une  deuxième  où  5  centimètres  cubes  de 
dilution  de  lycopode  furent  injectés  à  un  chien  curarisé,  puis 
strychnisé,  et  surtout  très-sensible  aux  excitations  des  oreil- 
les. Malgré  quelques  particularités  de  forme  des  troubles  im- 
médiats dus  à  l'obstruction,  particularités  produites  probable- 
ment par  le  strychnisme,  20  minutes  et  2  heures  après  l'obs- 
truction,le  cœuT,chez  cet  animal  comme  chez  le  précédent,  était 
très-ralenti,  et  2  heures  après  la  tension  égalait  encore  7™  1/2. 
Dans  l'intervalle,  la  respiration  spontanée  avait  été  possible, 
mais  incomplète,  et  on  dut  reprendre  la  respiration  artifi- 
cielle, interrompue  pendant  1/^  heure  environ.  20  minutes 
comme  2  heures  après  J'obstruction ,  les  excitations  senso- 
rielles les  plus  diverses  ne  déterminèrent  aucun  trouble  du 
cœur  et  des  variations  contestables  de  la  tension  ;  et  aux 


<  CetlG  expérience  estmfme  bien  plue  complète,  bieo  plus  probaols  qaa 
celles  que  j'ai  consignées  dans  mon  travail  :  raiii;nal  a  été  observé  pendant 
3  beures  après  l'obstruction  cérébrale  ;  il  avait  repris  ses  fondions,  respira- 
tion spontani^e,  excitabilité  réHexe  visculo-cardiaque  ou  convulsivc,  et  pendant 
tout  ce  temps  le  sympl^lme  circuialoire  de  l'obstraclioD  cérébrale,  le  ralentis- 
sement cardiaque  a  persisté.  Cette  expérience  preuve  aussi  que  l'explication 
de  ce  phénomène  est  complexe,  comme  je  l'indiquais  du  reste  dans  mon 
travail,  et  qu'on  ne  saurait  l'allribucr,  comme  d'autres  troubles  moins  durables, 
a  QDe  eiciiaiioD  anémique  primitive.  (Nott  do  M.  Couly.) 
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mêmes  moments  les  excitations  du  scîatique  produisirent 
une  fois  du  ralentissement,  deux  fois  de  l'accélépation  car- 
diaque, toujours  une  augmentation  de  tension  de  plusieurs 
centimètres. 

Quoique  les  résultats  de  cette  expérience  soient  moi  ns  com- 
plets que  ceux  de  la  précédente,  cet  animal  a  présenté  le 
signe  de  l'obstruction  cérébrale,  le  ralentissement  cardiaque; 
eetanimul  a  pu  respirer  spontanément  et  certainement  le 
bulbe  et  probablement  la  protubérance  étaient  intacts.  Le  lé- 
ger abaissement  de  tension  constaté  2  heures  après  s'explique 
par  le  refroidissement  dû  a  la  respiration  arlificielle  trop 
prolongée.  Or,  dans  ces  conditions,  les  réactions  oardio-vas- 
culaires  sensorielles  ont  été  supprimées;  et  seules,  celles  dé- 
terminées par  l'excitation  du  sciatique  ont  persisté. 

Dans  une  troisième  expérience,  plus  récente,  l'animala  sur- 
vécn  plus  de  5  heures  à  l'obstruction,  faite  cependant  dans  de 
mauvaises  conditions,  alors  qu'il  était  déjà  refroidi  par  une 
pespiration  artifioieUe  trop  prolongée.  L'obstruolion  portait 
seulement  sur  le  cerveau,  et  la  protubérance  et  le  bulbe 
examinés  au  microscope  étaient  intacts.  La  respiration  s'est 
rétablie,  et  quoique  ralentie,  difficile,  a  suffi  pendant  plus  de 
10  heures  à  l'animal  :  or,  sur  ce  chien,  comme  sur  les  précé- 
dents, les  réflexes  cardio-vasculaires  sensoriels,  trés-in- 
lenses,  avant  l'obstruction  cérébrale,  furent  ensuite  supprimés. 

En  résumé,  de  ces  expériences,  il  résulte  que  les  excita- 
lions  transmises  par  les  sens  el  celles  transmises  pur  les 
nerfs  sensitifs  gi'néruux  agissent  sur  ta  circulation  par  an 
tni'canisme  différent. 

Sans  tenir  compte  de  deux  expériences  de  oautérisation  ett 
d'ablation  du  cerve*u,  où  l'absence  de  phénomènes  cardio- 
vasculaires  'sensoriels  pouvait  être  due  à  des  conditions 
.très-complexes,  nous  avons  constaté  cette  absence  dans  trois 
expériences,  dans  une  au  moins,  où  le  bulbe  et  la  protubé- 
rance avaient  sûrement  conservé  toutes  leurs  fonctions  comme 
centre  respiratoire,  réguiateur  convulsif,  vaso-moteur,  etc., 
mais  où  le  cerveau  c^strué  avait  cessé  de  recevoir  du  sang  : 
et  nous  en  devons  conclure  que  k  cerveau  est  indispensable 
aux  rrflexcs  cardio-vascuhiirvs  d'origine  sarisorielle,  alors 
qu'il  ne  l'est  pas  à  ceux  d'origine  péri^érique. 
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Il  y  a,  6D  résumé,  deux  ordres  de  sensations  :  les  unes 
d'origine  périiAérique,  agissent  directement  sur  la  circulation 
pu-  ]' intermédiaii-e  du  ajésocépbale  et  aassi  de  la  moelle^ 
comme  l'ont  prouvé  les  expériences  de  Cl.  Bernard,  Owsjan  - 
aijiow,  Schi^,  Vulpian  et  Bochefontaine,  et  aussi  les  nôtres 
citées  plus  haut;  les  autres,  d'origine  sensorielle,  produisent 
des  réactions  cardio-vasculaires  essentiellement  variables  de 
■  forme  et  d'intensité;  et  ces  réactions  sont  les  seules  auxquelles 
Fintervaiition  da  cerveau  est  iiidispensable. 
.  III. — Quelques  faits,  indiqués  déjà,  nous  permettent  d'aller 
plus  loin  ;  mais  nous  le  ferons  avec  toutes  les  réserves  que 
comportent  le  petit  nombre  de  nos  expériences,  et  surtout 
pour  montrer  la  possibilité  d'une  discussion  positive. 

Le  cerveau,  nos  expériences  le  prouvent,  est  indispensable 
aux  réactions  cardio-vasculaires  sensorielles.  Mais  ce  cer- 
veau est-il  un  vériLahle  organe  rétlexe  cardio-vasculaire  jouant 
entre  les  sens  spéciaux  et  la  circulation  le  rôle  du  mésocé- 
phale  et  de  la  moelle  entre  Jes  nerfs  périphériques  et  la 
même  fonction  ;  ou  le  cerveau  est-il  seulemect  un  intermé- 
diaire obligé  entre  le  mésocéphale,  soulctintre  cardio-vascu- 
laire réflexe,  et  l'excitation  sensorielle,  qui  pour  agir  sur 
ce  centre  mésocépbalique  a  besoin  de  subir  dans  le  cerveau 
une  sorte   d'élaboration  ? 

Nous  croyons  devoir  rejeter  la  première  hypothèse,  parce 
qu'il  est  prouvé  par  les  expériences  d'ûwjannikow,  Sohiff, 
Vulpian,  etc.,  etc.,  et  par  les  nôtres  que,  seul  des  organes  eo- 
céphaliques,  le  mésocéphale  peut  agir  directement  sur  les 
vaisseaux;  et  conséquemment  les  variations  circulatoire^ 
d'origine  sensorielle,  au  moins  en  ce  qui  regarde  la  tension, 
ne  sauraient  être  expliquées  par  une  action  réflexe  ayant  son 
point  de  départ  dans  le  cerveau,  organe  sans  influence  directe 
gur  la  circulation. 

Nous  croyons  devoir  accepter  la  deuxième  hypothèse:  l'M- 
boration  intermédinire  dans  le  cerveau  de  la  sensation  déjà 
perçut',  pour  les  raisons  suivantes  : 

Les  expériences  de  Vulpian  et  de  Longel  ont  prouvé  que 
la  protubérance  é^t  le  véritable  sensorium  ;  or,  nous  avons 
vu  les  réactions  cardio-vasculaires  cesser  sur  des  animaux 
dont  les  fonctions  protubérantielles  étaient  laissées  iotactâs, 
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c'est-à-dire  qui  continuaient  à  sentir  et  à  percevoir  les  exci- 
tations sensorielles.  Les  réactions  cardio-vasculaires,  puis- 
qu'elles ont  cessé,  là  où  la  sensation  devait  persister,  ae 
sont  donc  pas  dues  à  la  sensation,  a  la  perception  même,  mais 
à  un  travail  ultérieur.  C'est  aussi  par  un  mécanisme  proba- 
blement analogue,  que  nous  avons  vu  des  doses  très-faibles 
de  chioral;  insuffisantes  pour  anesthésier  complètement 
l'animal  et  l'empêcher  de  sentir,  en  tout  cas  laissant  persister 
les  réflexes  cardio-vasculaires  dus  à  l'excitation  du  scift- 
tique,  supprimer  au  contraire  les  réactions  sensoriettes  :  le 
chioral  et  les  anesthésiques,  comme  Tont  montré  les  expé- 
riences de  Maurice  Perrin,  de  Cl.  Bernard,  d'Hitzig,  d'Alber- 
toni  et  Michieli,  agissent  d'abord  sur  l'organe  nerveux  le  plus 
sensible,  le  cerveau,  et  rendentainsi  impossible  les  réactions, 
auxquelles  il  est  indispensable. 

Mais  la  meilleure  preuve  que  les  phénomènes  cardio-vas- 
culaires  d'origine  sensorielle,  sont  liés  non  à  l'excitation,  non 
à  la  sensation  elle-même,  mais  à  un  travail  cérébral  censé* 
cutif  et  contingent,  c'est  que  la  réaction  eardio-vasculaire  dis- 
paraît et  varie  comme  ce  trouble  cérébral  consécutif,  quoique 
la  sensation,  la  perception  persistent. 

Nous  avons  vu  chez  certains  animaux  la  circulation  restée 
normale  devant  les  excitations  les  plus  variées  ;  pour  cer- 
tains autres,  la  circulation  troublée  seulement  par  quelques 
excitants,  restait  intacte  pour  d'autres  agents  non  moins  vio- 
lents, transmis  par  le  même  appareil  ou  un  appareil  différent. 
Dans  tous  les  cas  où  les  chiens  n'ont  pas  réagi,  il  y  a  eu  évi- 
demment sensation  et  perception,  mais  cette  sensation  ne 
s'est  pas  accompagnée  du  travail  ultérieur  cérébral  indis- 
pensable au  réflexe.  Ce  phénomène  cérébral  est  si  bien  indé- 
pendant qu'il  peut  disparaître,  la  sensation  qui  l'a  d'abord 
produit  persistant.  En  effet,  nous  l'avons  vu,  si  on  répète 
plusieurs  fois  de  suite  la  même  excitation,  devant  un  chien 
curarisé,  le  kymograpbe  indique  à  la  première,  à  ta  deuxième 
excitation  une  réaction  violente  ;  mais  ensuite,  tant  que  l'on 
répétera  la  même  excitation,  la  circulation  de  l'animal 
reste  parfaitement  intacte  ;  et  elle  sera  au  contraire  vive- 
ment troublée  par  des  excitants  sensoriels  différents.  L'a- 
nimal continue  bien  à  sentir,  à  percevoir  l'excitation,  on  peut 
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même  dire  qu'il  la  perçoit  mieux;  et  si  cette  réaction  cardio- 
vesculaire  disparaît  par  l'accoutamance,  c'est  évidemment 
parce  que  cette  sensation,  souvent  répétée,  ne  détermine 
plus  dans  le  cerveau  ce  travail,  émotionnel  si  l'on  veut,  qui 
est  le  point  de  départ  nécessaire  des  modifications  cardio- 
vasculaires. 

Da  reste,  il  serait  facile  de  montrer,  par  des  faits  d'observa- 
tion vulgaire,  que  la  pâleur,  la  rougeur,  l'accélération  ou  le 
ralentissement  cardiaque  chez  l'homme  sont  liés,  non  aux  ex- 
citants extérieurs  et  à  leur  perception,  mais  à  des  conditions 
purement  cérébrales  :  un  individu  ou  peu  émotionnable  ou 
fortement  préoccupé  d'un  autre  côté,  ou  mieux  instruit  sur  le 
peu  d'importance  des  excitations  perçues,  ne  réagira  pas  de- 
vant des  sensations,  qui  chez  d'autres  éveillant  une  émotion, 
troubleront  vivement  sa  circulation.  On  saitaussi  que  souvent 
des  sensations  perçues  ne  déterminent  de  pâleur,  de  rougeur, 
détendante  syncopale  qu'assez  longtemps  après,  quand  par 
un  travail  intellectuel,  souvent  compliqué,  on  s'est  rendu 
compte  de  la  valeur  dangereuse  ou  agréable  de  la  sensation. 

En  résumé,  comme  parait  l'admettre  Cl.  Bernard,  quand  il 
dit,  parlant  des  troubles  cardiaques  émotionnels,  «  que  le 
cerveau  est  sans  doute  le  point  de  départ  de  l'impression 
nerveuse  >  ,  les  réactions  cardio-vasculaires  d'origine  sen- 
sorielle sont  toujours  liées  à  un  travail  cérébral  intermédiaire, 
que  nous  appellerons,  si  on  veut,  émotionnel,  quoique  ce  mot 
métaphysique  ait  reçu  bien  des  significations. 

Et  on  peut  appliquer  à  ces  phénomènes,  ce  que  M.  Vulpian 
disait  des  phénomènes  intellectuels  :  ■  Ils  ne  sont  que  secon- 
dairement engagés  dans  te  phénomène  de  la  sensibilité,  et 
leur  intervention  n'est  que  contingente,  liée  à  certaines  con> 
ditions.  i  L'excitation  extérieure  pourra  être  sentie  et  per- 
çue ,  elle  n'f^pra  sur  le  cœur  que  si  elle  détermine  ce  travail 
secondaire  cérébral  ;  cette  émotion  déterminera  ensuite  la 
réaction  cardio-vasculaire  comme  d'autres  réactions,  i)on  pas 
directement,  «  mais  par  l'intermédiaire  d'autres  centres  »,de8 
centres  protubérantiels',  seuls  eu  rapport  direct  au  moins 
avec  les  vaisseaux. 


•  Vulp.,  Lûç.  sur  Je  ayst.  uerveax,  p.  54ri-70S. 
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Be  même  que,  comme  l'ont  montré  FlouroDS,  Longet,  Vul- 
pian,  les  sensations  ont  besoin  ducerveau  pour  se  transformer 
en  idées,  lesquelles  entraîneront  ensuite  par  un  mécanisme 
réflexe  les  mouvements  dits  volontaires  desmuscle&striés';de 
marne  les  sensations  spéciales,  visuelles,  auditives,  auraient 
besoin  du  cerveau  et  d'un  travail  intermédiaire  pour 
déterminer  consécutivement  des  réflexes  cardio-vasculaireti 
mésocéphaliques. 

Le  cerveau  est  donc  le  point  de  départ  obligé  des  réactions 
cardio-vasculaires  sensmelles  ou  émotionnelles ,  et  au  point 
de  vue  physiologique,  il  faut  avec  Cl.  Bernard  ',  nos  expé- 
riences le  prouvent,  considérer  le  cerveau  avec  les  phéno- 
mènes dont  il  est  le  siège  «comme  une  surface  nerveuse  sea- 
sitive,  la  plus  délicate  de  toutes,  >  agissant  comme  les  autres 
surfaces  nerveuses,  sur  la  circulation,  par  l'intermédiaire  du 
mésocéphale. 


CONCLUSIONS. 


Il  y  a  trois  ordres  de  Sbres  sensitives  :  bulbo-médullaires, 
aommissurales  myélenoéphafiques,  sensorielles,  et  seule  l'in- 
fluence sur  la  circulation  des  excitations  des  sens  est  à  peu 
près  inconnue. 

Celte  influence,  nous  avons  voulu  l'étudier  directement  m 
appliquant  des  insti-uments  enregistreurs  sur  des  chiens  cu- 
rarisés  et  respirant  artificieiltment.  Chaque  appareil  sraiso- 
riel  a  été  excité  par  des  agents  divers,  aloés,  coloquinte, 
flhiorure  de  sodium,  acide  acétique,  acide  sulfhydrique,  es- 
sences diverses,  bruits  métalliques,  sifilemeuts.  cris  divers 
d'un  autre  c^ien,  lumière  dilTuse,  lampe  à  gaz,  gestes  de 
menaces  ou  de  caresses. 

Quoique  peu  appropriés  aux  conditions  habituelles  de  fonc- 
teonnement  de  nos  animaux,  tous  ces  excitants  ont  déterminé 
des  troubles  souvent  comparables  comme  intensîié  à  ceux 
d'origine  périphérique,  mais  en  différant  par  lear  variabi- 
lité. 

Ces  troubles  sensoriels  varient  d'intensité,  pour  les  diffé- 


«  Vulp.,  loe.  eitalo,  p.  006,  67Î,  674,  694,  703,  705. 
)  Cl.  Bernard,  Le;,  sur  les  tisaas  vivaaU,  p.  100. 
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rents  animaux,  avec  certaines  conditions  individuelles  ou  ex- 
périmentales, pour  le  même  animal,  quelquefois  avec  la 
voie  de  transmission,  le  sens  excité;  pour  le  même  sens,  avec 
la  nature  de  l'excitant,  ou  mieux  ses  conditions  d'intensité, 
de  durée  ou  de  répétition. 

Ces  troubles  varient  de  forme,  le  même  excitant  pouvant 
déterminer  sur  le  même  animal  ou  des  animaux  différents, 
de  l'accélération  ou  du  ralentissement  du  cœur,  de  l'augmen- 
tation ou  de  l'abaissement  de  tension  diversement  combinés. 
Il  n'y  a  aucun  rapport,  entre  la  nature  de  l'excitant,  entre 
la  nature  présumée  de  l'émotion  consécutive  et  la  nature  de 
la  réaction  cardio-vasculaire.  Dans  ces  réflexes  sensoriels, 
les  phénomènes  cardiaques  indépendants  des  variations  de  la 
tension  sont  transmis  exclusivement  par  les  pneumogas- 
triques. L'intervention  du  crrveau  est  indispensable  aux 
deux  ordres  de  phénomènes  cardiaques  et  vasculairvs. 

Ces  deux  caractères  distinguent  les  troubles  circulatoires 
d'origine  sensorielle,  de  ceux  d'origine  périphérique,  et 
même  myélencéphalique. 

Le  réflexe  cardio-vasculaire  est  lié  non  à  la  perception 
sensitive,  mais  à  un  travail  cérébral,  conséout  if  et  contingent; 
c'est  ce  travail  cérébral,  émotionnel  si  l'on  veut,  excessive^ 
ment  variable  pour  la  même  excitation,  qui  réagit  secondai~ 
rement  sur  la  circulation  par  f  intermédiaire  du  mésoiéphalc; 
et  en  résumé,  une  excitation  sensorieHe  déterminera  nn 
réflexe  cardio-vascatlaine  seulement  quand  elle  sera  émo- 
tionnelle. 
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IV 


RECHERCHES  PHYSIOLOGIQUES  SUR  LA  RESPIRATION  DES 
ANIMAUX  AQUATIQUES, 

pu  HM.  Mllx  JIH.VBT  et  fmml  MSWihMB, 


DEUXIÈME    PARTIE. 


CHAPITRE   PREMIER. 

La  respiration  consiste  essentiellement  dans  l'apport  de 
l'oxygène  aux  principes  constituants  du  corps,  et  dans  Je  rejet 
des  produits  gazeux  d'oxydation,  c'est-à-dire  de  l'acide  carbo- 
nique. C'est  le  sang  qui  dans  cet  ordre  de  phénomènes,  sert 
d'intermédiaire  entre  les  tissus  et  le  milieu  respirable  :  d'un 
côté,  il  entre  en  rapport  avec  le  milieu  ambiant  dans  lequel 
vivent  les  animaux  (air  atmosphérique  ou  eau)  ,  pour  loi 
prendre  de  l'oxygène,  et  lui  abandonner  de  l'acide  carbonique 
(respiration  externe)  ;  tandis  que  de  l'autre  côté,  il  est  en  rap- 
port avec  les  tissus  du  corps,  pour  leur  prendre  de  l'acide 
carbonique  et  leur  abandonner  de  l'oxygène  (respiration 
interne). 

La  respiration  externe,  ou  simplement  la  respiration, 
s'effectue  partout  où  te  sang  se  trouve  en  contact  sufQsant 
pour  l'échange  des  gaz,  avec  le  milieu  respirable,  mais  prin- 
cipalement dans  des  oi^anes  spéciaux  destinés  à  cette 
fonction. 

Deux  grandes  sections  se  partagent  les  êtres  vivants, 
quant  à  leur  manière  de  respirer  :  les  uns  respirent  l'air  en 
nature,  les  autres  respirent  l'air  dissous  dans  l'eau.  Ces  der- 
niers, qui  doivent  seuls  nous  occuper  ici,  constituent  une 
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quantité  innombrable  d'êtres  qui  vivent  dans  dos  fleuves  et 
nos  mers.  Le  dernier  embranchement  de  l'animalité  tout  en- 
tier, la  presque  totalité  des  mollusques,  un  grand  nombre 
d'annelés  et  une  classe  nombreuse  de  vertébrés  sont  doués 
en  effet  de  la  respiration  aquatique. 

Dans  les  degrés  inférieurs  de  l'animalité,  aucune  partie  du 
corps  de  l'animal  n'est  spécialement  organisée  pour  cette 
fonction,  le  tégument  extérieur  du  corps  offre  alors  une 
finesse  et  une  perméabilité  suffisantes,  et  sert  tout  entier  et 
à  lui  seul  à  la  respiration. 

Mais,  par  suite  du  perfectionnemenl  organique,  la  fonction 
respiratoire  tend  à  se  localiser,  et  un  organe  spécial,  particu- 
lièrement affecté  à  l'exécution  des  phénomènes  respiratoires, 
se  montre  dans  une  partie  extérieure  et  limitée  du  corps,  là- 
où  l'eau  aérée  peut  en  venir  baigner  la  surface,  pour  céd^* 
au  fluide  sanguin  son  oxygène.  Ces  oi^anes  de  forme  très- 
variables  selon  les  espèces,  ont  reçu  le  nOm  de  branchies,  et 
la  respiration  est  dite  alors  branchiale.  Mais,  que  ce  soit  la. 
peau  de  l'animal  qui  serve  seule  à  une  sorte  de  respiration 
diffuse,  ou  que  cette  fonction  se  localise  dans  des  organes 
spéciaux  ou  branchies,  les  phénomènes  respiratoires  n'en 
restent  pas  moins  au  fond  les  mêmes,  et  consistent  essentiel- 
lement dans  un  conflit  entre  l'air  dissous  dans  l'eau  et  le 
sang. 

La  composition  du  milieu  extérieur  respirable,  c'est-à-dire 
de  l'eau,  et  celle  du  milieu  intérieur  ou  du  sang,,  doivent 
donc  nous  occuper  tout  d'abord.  Nous  verrons  ensuite  les 
changements  introduits  par  la  respiration  dans  ces  milieux. 

§    I.    —  Du  milieu  respirable. 

Le  milieu  extérieur  respirable  dans  lequel  vivent  les 
animaux  aquatiques  est  l'eau,  et  cette  eau  contient,  à  l'état 
de  dissolution,  de  l'oxygène,  de  l'azote  et  de  l'acide  carbo- 
nique, c'est-à-dire  les  gaz  contenus  normalement  dans  l'air 
atmosphérique. 

Nous  devons  examiner  quelles  sont  les  proportions  rela- 
tives de  ces  trois  gaz  et  leurs  variations.  Pour  cela  nous  dis- 
tinguerons les  eaux  en  deux  grandes  classes,  les  eaux  douces 
et  les  eaux  de  mer. 
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A)  Eaux  dotices. —  Elles  comprenaHit  les  eaux  de  aoupcea, 
les  eâiui  de  rivières  ou  de  fleuves,  les  eaux  des  lacs  et  des 
étangs. 

Les  eaux  de  rivières  et  de  neuves,  e'esit-à-dire  celles  qui 
ont  pour  origine  les  eaux  de  sources  qui  s'écoulent  à  la  sur- 
face du  sol,  et  celles  résultant  de  la  fonle  des  neiges  et  des 
glaces  sur  les  hauts  sommets  desmonlagnes,  ont  une  compo- 
sition gazeuse  assez  variable,  suivant  qu'elles  s'éloignent 
plus  ou  moins  de  leur  point  d'émei^nce,  e' est-à-dire  suivant 
qu'elles  ont  subi  l'action  de  l'air  et  de  la  lumière,  qu'elles  ont 
traversé  de  grandes  cités,  etc. 

Le  tableau  suivant,  que  nous  empruntons  au  travail  de 
M.  H.  Sainte  Claire  Deville',  donne  la  composition  gazeuse  des 
eaux  de  nos  principaux  fleuves.  Les  quantités  des  gaz  y  sont 
données  en  centimètres  cubes  et  rapportées  au  litre. 


per  Lilri. 

oë:.. 

XoiUtUM. 

"I  ".."'"' 

IHIX, 

J'Arm.»J, 

t«al.cubH. 

n.o 

8.4 
IS.4 

I.'.O 

taa.cmlifÊt. 

la.o 

«.7 
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icide  cirlwiiiqiM. . 

M.  Gréhant  qui,  à  l'occasion  de  ses  recherches  sur  la  res- 
piration ,  des  poissons,  a  fait  un  certain  nombre  d'analyses 
des  gaz  de  l'eau  de  Seine,  a  trouvé  que  ces  gaz  étaient 
dissous  dans  l'eau,  dans  les  proportions  de  6  à  8  cent.  oub. 
pour  l'oxygène,  et  de  13  à  17  cent.  cub.  pour  l'azote. 

Quant  à  l'aoide  carbonique  libre,  il  indique  des  proportions 
beaucoup  plus  fortes  (SO  à  30  cent.  cub.  et  plus  par  litre) 
que  celles  que  l'on  signale  habituellement  dans  l'eau  de 
rivière.  Cela  lient,  conune  nous  l'avons  déjà  dit,  à  ce  que  le 
procédé  d'extraction  des  gaz  de  l'eau,  et  mrtout  de  l'acida 
carbonique,  par  la  pompe  à  mercure,  est  un  procédé  beaucoup 
plusparfait  que  tous  les  autres.  Les  nombreuses  analyses  des 
gaz  de  l'eau  que  nous  avons  été  amenés  à  faire,  à  propos  de 

1  Ano.  de  cliiw.  et  pbys.,  l.  XXIU,  p.  42. 
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chacune  de  nos  expériences,  et  que  l'on  trouvera  consignées 
plus  loin,  s'accordent  parfaitement  aivec  celles  de  M ,  (îréhanU 

L'eau  de  rivière,  en  outre  de  l'acide  carbonique  simplement 
dissous,  contient  encore  une  quantité  assez  élevée  de  ce  gaz 
(60  à  70  cent.  cub.  par  litre),  fixée  à  la  chaux,  et  qui  ne  se 
dégage  dans  le  vide  qu'après  l'addition  d'un  acide. 

Les  eaux  des  lacs  et  des  étangs,  comme  celles  des  cours 
d'eau,  sans  cesse  exposées  au  contact  de  l'atmosphère, 
absorbent  et  tiennent  en  dissolution  une  certaine  quantité 
d'air,  et  suffisent  aux  besoins  de  la  respiration  d'un  grand 
nombre  d'animaux.  Nous  en  donnerons,  comme  exemple, 
l'analyse  que  nous  avons  faite  de  l'eau  de  l'étang  de  Yille- 
d'Avray  (mai)  : 

Oxygène  (par  litre  d'eau)  ....  7,9 

Azote 15,0 

Acide  carbonique  libre 3,8 

Acide  carbonique  combiné  ....  20,0 

B)  Emx  de  mer.  —  L'eau  de  mer  est  caractérisée  par  It 
grande  quantité  (25  à  40  gr.  par  litre)  de  chlorure  de  sodium 
ou  sel  marin  qu'elle  contient.  Maie  les  matériaux  gazeux 
qu'elle  renferme  (oxygène,  azote,  acide  carbonique)  doivent 
seuls  nous  occuper  ici. 

Morren  '  et  Lewy  "  ont  analysé  les  gaz  contenus  dans  l'eau 
de  mer.  La  proportion  des  gaz  dissous  varie  entre  le  30'  et  le 
45*  du  volume  de  l'eau  ;  mais  ces  gaz  renferment  jusqu'à  % 
et  même  38  0/0  d'oxygène. 

Noue  avons  fait  nous-mêmes  un  grand  nombre  d'analyses 
desgat  de  l'eau  demer.L'extracUon en  a  été  faite  par  la  pompe 
pneumatique  à  mercure.  Nous  distinguons  les  gaz  simplement 
dissous  (oxygène,  azote  et  acide  carbonique),  c'est-à-dire  se 
dégageant  sous  l'influence  du  vide  et  de  la  chaleur  seuls,  et 
l'acide  carbonique  lié  se  d^ageant  de  l'eau  après  l'addition 
d'un  acide. 


I  Recherches  6ur  les  gaz  que  Vem  de  mer  peut  tenir  en  cNssoluLion  ^Ana■. 
de  ebia.  êl  piiys.,  1844.  3-  eârie.  voL  XII,  p.  41). 

Recherches  sur  la  composition  des  gai  que  l'aau  de  mer  (ienl  eo  dissolj- 
lion  dans  les  dilTérenls  momenls  de  la  journée  {Aan.  de  chim.  tt  phys., 
18tG,  3>  séria,  t.  XVII,  7.  5). 
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Les  résultats  de  quelques-unes  de  dos  analyses  se  trouvent 
compris  dans  te  tableau  suivant  : 


Gaz  ds  l'eau  de  me 

(rapporte-» 

ï  t  lilre  d'«au). 

OiygtfM. 

,.,.. 

•■—■»■•■ 

"•"• 

Acid* 
«.tboniqne. 

6.3t 
S.1 
9.7 

I3.T 
H.i 
I3.e 
U.0 

■a.» 

IS.S 

1.1 

9.1f 

«.• 

ii.B 

M.S 
ÎS.O 

CroEtic  (.»pl.«ibr.). 

Utm. 

Utm. 

Di^pp,  («lobr»). 

La  composition  gazeuse  de  l'eau  de  mer,  à  la  surface,  varie 
dans  une  certaine  mesure,  suivant  les  parages  et  les  divers 
moments  de  la  journée,  et  suivant  la  grandeur  des  marées. 
Cette  dernière  cause  porte  surtout  son  influence  sur  la  pro- 
portion de  l'acide  carbonique  combiné,  qui  diminue  ou 
augmente  suivant  que  la  marée  est  faible  ou  forte.  Toutes  ces 
variations  n'ont  d'ailleurs  qu'une  importance  secondaire.  Ce 
qu'il  importe  surtout  de  connaître,  c'est  de  savoir  comment 
varient  l'oxygène  et  l'acide  carbonique  dissous,  à  mesure  que 
la  profondeur  de  l'eau  augmente. 

Les  dragages  faits  au  fond  du  Gulf  Stream,  dans  une  des 
explorations  du  steamer  Bibb,  des  Etats-Unis,  ont  fait 
connaître  des  faits  d'une  haute  importance  zoologique,  aux 
deux  naturalistes  L.  F.  Pourtalès  et  L,  Agassiz,  chargés  de 
la  direction  des  opérations  du  dragage.  C'est  qu'il  existe  dans 
les  profondeurs  de  la  mer  des  faunes  particulières,  renfer- 
mant des  quantités  innombrables  d'animaux;  les  espèces 
qu'on  y  rencontre  n'y  sont  pas  moins  variées  que  sur  les 
rivages  les  plus  fertiles.  La  vie  animale  ne  diminue  donc  pas 
graduellement,  comme  on  l'avait  pensé,  à  mesure  que  l'on 
descend  au-dessous  de  la  surface  de  l'océan,  pour  disparaître 
complètement  dans  les  eaux  profondes. 

Dans  l'expédition  du  Porcupine,  dirigée  par  W.  Thomson 
et  W.  B.  Garpenler,  et  entreprise  dans  le  but  d'explorer  le 
fond  de  la  mer,  entre  le  nord  de  l'Ecosse  et  les  îles  Féroë,  les 
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dragages  ont  été  poussés  à  147B  brasses  anglaises 
(2609  métrés)  et  même  jusqu'à  2435  brasses  (4431  mètres), 
et  ont  démontré  qu'il  n'y  a,  en  réalité,  pas  de  limite  de  pro- 
fondeur pour  la  vie  animale  au  fond  de  l'océan. 

La  présence  de  types  si  nombreux  et  si  variés  dans  les 
eaux  profondes,  pouvait  faire  prévoir  que  l'eau  devait  conte- 
nir de  l'oxygène  dissous  en  quantité  suffisante,  pour  rendre 
compte  de  la  respiration  de  la  faune.  Et  en  effet,  les  ana~ 
lyses  des  gaz  contenus  dans  l'eau  de  mer,  faites  pendant 
l'expédition  du  PorciyjjneparW.  L.  Carpenter,  ont  confirme 
ces  prévisions.  Des  échantillons  d'eau  ont  été  recueillis, 
non-seulement  à  la  surface,  mais  encore  à  de  grandes  pro- 
fondeurs, et  les  gaz  séparés  de  l'eau  par  l'ébullition  ont  été 
analysés. 

Trente  analyses  de  l'eau  de  la  surface  ont  donné  In 
moyenne  suivante  calculée  sur  100  parties  de  gaz,  par  litre 
d'eau. 

Ox 25,1 

\z 54,2 

CO^ 20,7 

Un  fait  qui  ressort  des  analyses  de  Carpenter,  c'est  que, 
d'une  manière  générale  la  proportion  d'oxygène  de  l'eau 
diminue,  et  celle  de  l'acide  carbonique  augmente,  à  mesure 
que  la  profondeur  s'accroît,  comme  le  montrent  les  analyses 
suivantes,  faites  de  50  en  50  brasses,  à  partir  de  750  t 
jusqu'au  fond  situé  à  862  brasses  (1568  mètres) 
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Or,  il  résulte  de  la  comparaison  des  analyses  précédentes  et 
des  dragages  faits  concomitamment,  que  la  diminution  de 
l'oxygène,  et  rac;roissement  de  l'acide  carbonique  dans  les 
eaux  de  plus  en  plus  profondes,  dépend  bien  plus  de  la 
richesse  de  la  faune,  indiquée  par  les  dragages,  que  de  la 
profondeur  même  de  l'eau;  de  sorte  que  des  eaux  de  pro- 

AHOH.  DK   l'HTS..  S*8»llt,   IV.  30 
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fondeur  égale,  pourront  contenir  beaucoup  ou  peu  d'acide 
carbonique,  suivant  que  la  vie  animale  y  sera  plus  ou  moins 
développée. 

L'accroissement  de  l'acide  carbonique  et  la  diminution  de 
l'oxygène  au  fond,  semblent  ainsi  dues  à  la  respiration.  Mais 
ces  altérations  de  l'eau  rendraient  bientôt  la  couche  en 
rapport  avec  le  fond,  complètement  impropre  à  la  respiration, 
faute  d'une  action  contraire  de  la  végétation,  si  l'acide  carbo- 
nique n'avait  la  propriété  de  remonter  par  diffusioD  à  travers 
les  couches  intermédiaires,  jusqu'à  la  surface,  et  si  l'oiiygène, 
par  le  même  phénomène  de  diffusion,  ne  pénétrait  de  la  sur- 
face jusqu'au  fond.  Un  échange  perpétuel  s'effectue  à  la 
surface  entre  les  gaz  de  l'eau  de  mer  et  ceux  de  l'atmosphère, 
en  vertu  duquel  l'eau,  par  son  agitation  incessante,  par  une 
sorte  de  respiration,  cède  à  l'atmosphère  de  l'acide  carbo- 
nique, et  lui  prend  de  l'oxygène,  et  la  force  de  diffusion 
apporte  cet  oxygène  aux  eaux  de  pins  en  plus  profondes,  et 
assure  ainsi  la  respiration  de  la  faune  des  abîmes  ' . 

'  Noire  inlention  était  de  contrôler  les  rcjsultalB  firécL'denla  de  \V,  B.  Car- 
penler  aur  la  composition  gazeuse  de  l'eau  de  mer,  à  diverses  prorondeurs 
on  feisanl  l'exlrBclion  des  gaz  de  l'eau 
par  les  procédés  perfection  ri  £s  actuels, 
c'esl-B-dire  par  la  pompe  pneumatique 
à  mercure.  Le  temps  nous  a  manqué 
encore  pour  réaliser'  ce  projet.  Nous 
ferons  cependant  connaître  un  appareil 
qui  peut  servir  à  prendre  de  l'eau  pour 
l'anatyss,  à   des  prorondeurs  dâlermi- 

Cel  appareil  se  compose  d'une  Torle 
pipetls  ovoïde,  â  robinets,  de  i  litre  i/i 
de  capacité,  laquelle  pipette  est  llxée 
dans  une  cage  mélalliiiug  lestée  par 
doux  lourds  saumons  do  plomli.  Les 
cIcTs  des  robinets  ItB'  sont  reliées 
cnti's  elles  par  une  lige  articulée  T,  de 
manière  à  former  un  s}'<=lénie  de  ro- 
binets conjugués,  s'ouvrent  et  se  fer- 
mant simultanément.  Un  ressort  à  bou- 
din llxé  d'une  part  à  l'articulation  de  la 
clef  supérieure,  etd'aulrs  part  à  la  csgo  . 
métallique  an  bas,  maintient  les  rebînets 
dent  leur  position  fermée  (cette  dis- 
position esl  représentée  sur  la  ligure  per  le  trait  continu).  Une  traction  exer- 
cée sur  une  cordelette  flxie  à  l'arUculation  d'en  haut,  permet  d'amener  les  ro- 
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Pour  terminer  l'étude  du  milieu  extérieur  respirable,  il 
nous  faut  encore  faire  connaître  les  variations  qui  peuvent  se 
montrer  dans  les  quantités  des  gaz  dissous  dans  Teau,  sous 
l'influence  de  conditions  diverses. 

Un  premier  fait  qu'il  importe  de  noter,  c'est  la  diminution 
considérable  qui  se  produit,  d&m  certaines  circonstances, 
dans  la  proportion  de  l'oxygène  dissous  dans  l'eau  de  nos 
rivières  et  de  nos  étangs.  La  cause  principale  de  ces  varia- 
tions se  trouve  surtout  dans  l'augmentation  des  matières 
organiques  contenues  dans  l'eau,  élévation  qui  se  montre 
pendant  le  parcours  des  fleuves  dans  les  grandes  cités  par 
exemple.  En  même  temps  que  ces  détritus  oi^aniques 
augmentent  dans  les  eaux,  l'oxygène  y  disparait  prescpie 
complètement. 

Les  résultats  suivants,  dus  à  Smith,  des  analyses  de  l'eau 
de  la  Tamise  à  divers  points  de  son  passage  à  travers  la  ville 
de  Londres,  soùt  lrès> explicites. 

La  TamiBe  avant  Londres oxygène  7 , 4 

—  à  Hammersmith —  4.T 

—  à  Somerset-Housa —  1.5 

—  à  Wooiwich —  0.26 

Récemment  M.  Gérardin,  dans  une  série  de  mémoires 
très-intéressants,  a  insisté  sur  l'influence  pernicieuse  que 
l'altération  et  la  corruption  des  eaux  peut  avoir  sur  les  êtres 
qui  peuplent  les  cours  d'eau,  et  montré  que  la  salubrité  et 
l'altération  des  eaux  sont  intimement  liées  à  la  présence  ou  à 
l'absence  de  l'oxygène  dissous. 

Dès  que  les  eaux  s'altèrent,  les  poissons  éprouvent  un 
malaise  évident  ;  ils  remontent  à  la  surface,  s'engourdissent, 
et  si  l'altération  persiste,  ils  ne  tardent  pas  à  périr  en  grand 
nombre.    1^   plupart  des  mollusques  périssent  également 


binels  dans  It  position  d'ouverture  (ligna  ponctuée  sur  la  Dgure).  Cela  dil,  veut- 
OD  prendra  de  l'eau  du  fond,  on  remplit  la  pipette  d'un  liquide  peu  dense 
non  miscible  a  l'eau  (esaence  de  pétrole)  el  on  descend  l'appareil,  retenu  par 
un  cordage,  a  la  profondeur  voulue.  Tirant  alors  sur  la  cordelette,  ou  ouvre 
les  deux  robinets  de  la  pipette,  qui  le  remplit  d'eau  peu  h  peu  par  dépltce- 
nienl  do  l'essence  minérale.  Quand  on  juge  la  pipello  remplie,  on  cesse  la 
Iraclion,  le  ressort  ramëno  les  robinets  dans  la  position  fermée.  U  ne  reste 
plue  qu'à  reiirer  l'epparail  avec  sa  pipette  remplie  de  l'eau  d'une  profondeur 
déterminée. 
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dans  les  eaux  infectées.  Quand  la  quantité  d'oxygène  diftsous 
n'est  paa  encoi'e  très-abaissée,  les  poissons  dont  la  respi- 
ration n'est  paa  Irès-active,  peuvent  résister,  tandis  que 
ceux  dont  la  respiration  est  plus  active  ne  peuvent  plus  vivre  ■ 
C'est  ainsi  que,  quand  une  rivière  commence  à  s'infecter, 
l'anguille  survit  aux  autres  poissons.  Il  en  est  de  même  des 
autres  animaux:  les  sangsues  vivent  dans  les  eaux  où  la 
crevette  de  ruisseau  meurt  instantanément.  Le  lecteur  verra 
par  la  suite,  dans  la  relation  de  nos  recherches,  la  confirma- 
tion expérimentale  de  ces  résultats  d'observations. 

Deux  autres  causes  peuvent  faire  varier  les  quantités 
d'oxygène  dissous  dans  l'eau,  Les  gaz  en  efTet,  sont  absorbés 
par  les  liquides  en  quantités  variables,  qui  dépendent  de  la 
température  et  de  la  pression  que  supporte  le  gaz.  Nous 
examinerons  rapidement  l'influence  de  ces  deux  conditions 
sur  la  vie  des  animaux  aquatiques. 

Température.  —  Les  quantités  d'oxygène  dissous  dans 
Teau  diminuent  avec  l'accroissement  de  la  température.  Si  on 
considère  les  quantités  de  ce  gaz,  qui  sont  absorbées  par  l'eau 
à  la  température  de  zéro  degré,  on  trouve  que,  toutes  choses 
étant  égales  d'ailleurs,  la  proportion  absorbée  à  la  température 
de  20  degrés  sera  environ  moitié  moindre.  Or  comme  l'eau 
dans  les  conditions  ordinaires  n'est  jamais  saturée  d'air,  on 
comprend  facilement  que  l'élévation  de  la  température,  dans 
certaines  limites,  puisse  avoir  une  influence  fâcheuse  sur  la 
vie  des  animaux.  Il  n'est  pas  rare,  en  effet,  de  voir  dans  les 
bassins  des  viviers,  où  l'eau  est  mal  renouvelée,  un  grand 
nombre  de  poissons  mourir  tout  d'un  coup,  pendant  les 
grandes  chaleurs  de  l'été.  C'est  qu'alors  les  animaux,  par 
cela  même  que  la  température  est  plus  élevée,  consomment 
beaucoup  plus  d'oxygène  en  même  temps  que  le  gaz  se 
dissout  dans  l'eau  en  moins  grande  quantité,  en  vertu  même 
de  la  loi  de  dissolution  des  gaz.  Nous  avions  pensé  d'abord 
que  telle  était  la  raison  de  la  mort  des  poissons,  qui  survenait 
dans  tes  expériences  où  l'on  portait  l'eau  à  des  températures 
qu'on  aurait  pu  cependant  regarder  comme  compatibles  avec 
l'existence  de  ces  êtres  (ÎS  à  32  degrés).  Nous  nous  sommes 
assui-és  depuis  que  cette  raison  était  insuHisante,  et  que 
l'élévation  de  la  température  a  des  limites  qui  tiennent  s 
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l'organisation  même  de  l'animal.  En  d'autres  termes,  la  mort 
des  poissons  dans  del'eau  progressivement  chauffée,  survient 
toujours  lorsque  le  liquide  atteint  une  température,  variable 
dans  certaines  limites,  selonles  espèces  (27  à  32  ou  33  degrés), 
bien  que  l'oxygène  dissous  soit  en  quantité  suffisante  pour 
l'entretien  de  la  vie. 

Dans  un  bocal  contenant  8  à  10  litres  d'eau  de  Seine,  on 
place  quelques  poissons.  On  élève  lentement  la  température 
de  l'eau  au  bain-marie,  de  manière  à  la  faire  monter  de  1â  à 
30  et  quelques  degrés,  dans  l'espace  de  1  heure  1/2  àSheures. 
Poar  assurer  l'aération  la  plus  parfaite  de  l'eau,  pendant 
toute  la  durée  de  l'expérience,  on  y  fait  passer  un  fort 
courant  d'air,  ou  même  d'un  air  suroxygéné.  On  note  la  tem- 
pérature du  liquide,  au  moment  où  chaque  poisson  vient  à 
mourir,  et  l'on  fait  une  prise  de  l'eau  du  vase,  dont  on  analyse 
les  gaz.  Dans  ces  conditions,  on  trouve  que  la  mort  des  pois- 
sons arrive  lorsque  la  température  de  l'eau  est  de  27  à  33'. 
Or,  l'analyse  des  gaz  de  l'eau  montre  que  celle-ci  contient  des 
quantités  d'oxygène  dissous  qui  varient  entre  4  et  5  cent.  cub. 
par  litre  d'eau,  c'est-à-dire  des  quantités  de  ce  gaz  qui 
suffisent  aux  besoins  de  la  respiration  dans  son  état  d'activité 
la  plus  grande. 

Pression.  —  Mais  passons  maintenant  â  l'influence  que 
la  pression  barométrique  exerce  sur  la  vie  des  poissons.  Les 
abaissements  progressifs  de  la  pression  de  l'air,  en  diminuant 
d'une  manière  proportionnelle  les  quantités  d'oxygène  dissous 
dans  l'eau,  finissent  par  exercer  sur  les  animaux  des  effets 
plus  ou  moins  promptement  sensibles,  suivant  que  la  raré- 
faction de  l'air  est  elle-même  plus  ou  moins  rapide  et  pronon- 
cée. On  sait,  d'un  autre  côté,  d'après  des  observations  faites 
par  M.  Boussingault,  qu'on  ne  trouve  pas  de  poissons  dans 
les  lacs  situés  à  de  grandes  hauteurs  dans  les  Andes.  Il  était 
intéressant  de  rechercher  la  laison  physiologique  de  ces  faits, 
de  voir  par  des  expériences  directes,  si  l'influence  exercée 
sur  la  vie  du  poisson,  par  la  diminution  de  la  pression  baro- 
métrique, dans  certaines  limites,  est  le  résultat  de  la  pression 
en  elle-même;  ou  si,  au  contraire,  elle  est  le  fait  exclusif  des 
variations  de  l'oxygène  dissous  dans  l'eau,  â  la  suite  des 
modifications  dans  la  tension  de  l'air. 
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Dans  le  but  d'élucider  ce  point,  nous  avons  imaginé  le  mode 
d'expériences  suivant,  qui  nous  a  permis  de  maintenir  pendant 
un  temps  plus  ou  moins  prolongé,  des  poissons  dans  de  l'eau 
normalement  aérée,  à  des  pressions  qu'on  détermine  à  son 
gré. 

Un  poisson  est  placé  dans  un  bocal  tubulé,  contenant  de 
l'eau  et  de  l'air,  et  hermétiquement  fermé.  L'atmosphère 
d'air  du  flacon  est  en  rapport  par  un  de  ses  orifices  avec  un 
manomètre  à  mercure  M  qui  donnera  à  chaque  moment  la 
pressiondel'air  dans  l'appareil;  d'autre  part,  il  est  en  rapport 
avec  une  trompe  aspirnlrice  à  eau  D,  permettant  d'y  faire 


un  vide  partiel  déterminé  par  l'ouverture  plus  ou  moins 
grandedonnée  au  robinet  R.  De  cette  façon  la  rentrée  de  l'air 
qui  règle  la  pression,  sert  en  même  temps  à  maintenir  nor- 
male l'aération  de  l'eau. 

Nous  avons  pu,  au  moyen  de  cet  appareil,  répéter  sur  les 
animaux  aquatiques  une  expérience  devenue  classique,  que 
M.  le  profsseur  Bert  a  instituée  pour  les  animaux  aériens. 

Exf.  I.  —  Un  cyprin  doré,  du  poiUa  de  1^0  grammea,  est  placé  dans 
l'appareil,  et  soumis  graduollement  et  maintenu  à  une  dépreeeion 
conBlanle  do  62  centimèlres  (li  cent.  Jo  pression  réelle).  L'espiirience 
dure  pendant  1  heures.  Le  cyprin  qui  est  sur  lo  flanc  ot  offre  une  res- 
piration haletante,  est  très-soufrraul  et  semble  près  de  mourir, 
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Antlyse  de  reaa  {1  }ltre)  i  It  /in  lie  rexpérienee. 

Oxygène 1,8 

Azole    .   .    .  -. 6,0 

Acide  carbonique  ....  20,0 

Exp.  11.  —  Le  même  cyprin  ayant  servi  à  l'expérieiioe  précédente, 
il  y  a  6  jours,  et  porfaitement  remis,  est  placé  i  nouveau  daos  l'appa- 
reil contenant  4  litres  d'eau  de  Seine  et  soumis  A  uite  dépression  de 
65  canlimètres  de  mercure  (11  cent,  de  pression  réelle),  mais  on  fait 
barboler  dans  l'eau  de  l'air  suroxygéoé,  au  lieu  d'air  normal,  de  façon 
ù  augmenter  la  proportion  de  l'oxygène  dissous  dans  l'eau. 

L'expérience  dure  pcndnnt  18  heures.  L'animal  est  bien  portant  et 
ne  parait  nullement  souffrir. 

Analyse  de  l'eau  (t  litre}  è  la  /In  de  Fexpéricoee. 

Oxygène 2,9 

Azote 4,5 

Acide  carbonique  ....  91,6 

Ainsi,  à  la  condition  de  diminuer  lentement  la  prension,  à  cause  de 
la  vessie  natatoire  du  poisson,  on  voit  que  la  dépression  en  etIe-mSme 
est  pour  peu  de  chose  dans  le  malaise  éprouvé  pnr  l'animal;  tout  dé- 
pend de  la  quantité  d'oxygène  dissous  dans  l'eau.  Ix  cyprin  en  effet, 
dansTeupérienceS,  n'est  point  malade,  et  pourtant  il  est  à  une  pression 
réelle  plus  faible  que  dans  l'expérience  1,  seulement  l'eau  contient 
plus  d'oxygène  dans  la  seconde  expérience  que  dans  la  première. 

On  sait  que  lorsqu'on  laisse  séjourner  des  poissons  dans  . 
une  eau  aérée  qui  ne  se  renouvelle  pas,  ceux-ci  peuvent 
épuiser  en  grande  partie  l'oxygène  dissous,  et  la  mort  des 
animaux  a  lieu  lorsqu'il  n'y  a  plus  que  quelques  traces  de 
gaz  dans  te  liquide.  On  peut  se  demander,  si  dans  l'as- 
phyxie des  poissons  dans  l'eau  noii  renouvelée,  la  mort  est  le 
résultat  delà  privation  de  l'oxygène  seul,  et  si  l'accumulation 
graduelle  de  l'acide  carbonique  dans  le  liquide,  n'y  entre  pas 
pour  quelque  chose. 

Pour  démontrer  ce  point,  nous  avons  rechei'ché  à  quel 
moment  mouraient  des  poissons  dans  une  eau  aérée  norma- 
lement, mais  dans  laquelle  on  augmentait  graduellement  la 
proportion  d'acide  carbonique  dissous,  et  nons  avons  toujours 
vu  que  la  proportion  de  ce  gaz  qui  doit  être  dissoute  dans 
l'eau,  est  infmiraent  supérieure  à  celle  qui  peut  y  être  contenue, 
au  moment  de  la  mort  des  poissons  dans  l'eau  non  aérée. 

Exp.  m.— On  place  3  cyprins  dans  4  lilrea  d'eau,  ei  ou  fait  barboter 
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tïaas  cette  eau  un  double  courant  d'air  et  d'acide  carbonique.  Après 
^  minutes  de  barbolnge,  les  3  cyprins  sont  très-maladas,  n'ont  plus 
leui'  mode  de  stniion  normale  et  5  rginule»  après  un  des  poissons  est 
mort  et  l'autre  mourant. 

On  cesse  alors  le  courant  d'air  et  d'acide  carbonique  et  on  introduit 
dans  l«  récipient  vide  de  la  pompe  pneumatique  à  mercure  500°°  d'eau. 
L'axtraclion  et  l'analyse  des  gaz  donnent  les  chiffres  suivants  rap- 
portés H  1  litre  : 

G0« 30C" 

Oxygène    .   , 4,9 

On  voit  donc  que  des  cyprins  meurent  dans  de  l'eau  aérée, 
ctconlenant  une  proportion  normale  d'oxygène  (■4''''.9)  lorsque 
cette  eau  contient  environ  30  0/0  de  gaz  acide  carbonique. 

Nous  avons  répéta  l'expérience  précédente,  mais  en 
arrêtant  le  courant  de  CO^  et  d'air  au  moment  où  les  cyprins 
sont  encore  vivants,  mais  déjà  incommodés  et  n'ayant  plus 
leur  mode  de  station  normal.  L'analyse  de  l'eau  faite  alors, 
nous  a  donné  par  litre  : 

CO" 21i" 

Oxygène    .......         i 

Les  quantités  d'acide  carbonique  libre,  à  l'état  de  dissolu- 
tion dans  l'eau,  nécessaires  pour  produire  l'asphyxie  chez  les 
poissons,  varient  dans  des  timitcs  qui  dépendent  de  causes 
multiples,  (température,  rapidité  de  l'accumulation  du  gaz 
acide  dans  le  milieu),  et  surtout  des  espèces  animales  mises 
en  expérience,  L'oxygéne,irestant  constant  dans  l'eau,  si  on 
augmente  graduellement  la  proportion  d'acide  carbonique,  on 
peut  dire  que  les  poissons  sont  trés-malades  lorsqu'elle  atteint 
15  à  20  0/0,  et  meurent  lorsqu'elle  monte  de  20  à  30  0/0. 

De  là  il  résulte  que  ce  genre  d'asphyxie  ne  doit  jamais 
pouvoir  se  produire  dans  les  conditions  ordinaires  (à  moins 
de  circonstances  particulières  qui  favorisent  l'accumulation  de 
CO'),  et  que  toujours  la  mort  des  animaux  aquatiques  devra 
avoir  lieu  par  privation  d'oxygène,  avant  'que  le  gaz  acide 
n'ait  pu  s'accumuler  dans  l'eau  en  quantité  suffisante,  même 
pour  produire  des  accidents. 

Des  faits  et  des  considérations  que  nous  venons  de  déve- 
lopper, il  résulte  que  le  milieu  rt'spirable,  dans  lequel  vivent 
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les  êtres  aquatiques,  doit  contenir  une  certaine  quantité  d'oxy- 
gène dissous,  qui  varie  dans  certaines  limites,  suivant  des 
circonstanjces  nombreuses,  mais  qui  jamais  ne  peut  s'abaisser 
au-dessous  d'un  certain  chiffre,  sans  danger  pour  la  vie  des 
animaux.  On  peut  assigner  les  limites  des  variations  de  i'oxy- 
gène  du  milieu  respirable,  entre  3  et  10"  par  litre  d'eau. 
Il  résulte  de  là  que,  même  en  prenant  les  quantités  les  plus 
fortes  d'oxygène  dissous  dans  l'eau,  la  proportion  de  ce  gaz 
qui  arrive  au  contact  des  oi^anes  respiratoires,  est  en  défi- 
nitive beaucoup  plus  faible  chez  les  animaux  qui  vivent  dans 
l'eau  que  chez  ceux  qui  vivent  dans  l'air.  Tandis  qu'en  effet, 
1  litre  d'air  Eciurnit  à  la  respiration  210*  d'oxygène,  1  litre 
d'eau  n'en  donne  au  maximum  que  10,  c'est-à-dire  20  fois 
moins.  Sous  le  rapport  de  la  quantité  d'oxygène  qu'il  reçoit, 
un  animal  aquatique  se  trouve  à  peu  prés  dans  les  mômes 
conditions  que  s'il  retirait  dans  un  air  qui  contiendrait  moins 
de  i  0/0  d'oxygène. 

Ces  considérations,  que  nous  empruntons  au  savant  ouvrage 
de  M.  MilnC'Edwards,  peuvent  déjà  faire  présumer  que  les 
êtres  qui  nous  occupent  n'ont  besoin  que  d'une  quantité  rela- 
tivement faible  d'oxygène. 

g  2  —  Du  sung. 

Le  sang,  avons-nous  dit,  est  le  fluide  qui  sert  d'intermé- 
diaire entre  les  tissus  et  le  milieu  respirable  ;  c'est  lui  qui  est 
chargé,  dans  son  rapport  avec  le  milieu  ambiant,  d'y  puiser 
l'oxygène  pour  le  porter  aux  parties  du  corps  qui  doivent  l'u- 
liliser  et  qui,  en  échange,  lui  cèdent  de  l'acide  carbonique 
qu'il  transporte  au  dehors.  Le  sang  contient  donc  de  l'oxy- 
gène et  de  l'acide  carbonique  libres  ou  en  partie  fixés  dans 
des  combinaisons  facilement  dissociables.  II  contient  égale- 
ment de  l'azote  en  vertu  de  la  loi  d'absorption  des  gaz  par 
les  liquides. 

Depuis  les  expériences  de  Magnus,  qui  ont  démontré  la  pré- 
sence des  gaz  libres  du  sang,  des  physiologistes  nombreux 
ont  déterminé  les  quantités  relatives  et  absolues  de  ces  gaz 
dans  le  sang  artériel  et  le  sang  veineux,  chez  les  mammifères. 
Nous  n'avons  pas  à  rappeler  ici  les  résultats  de  ces  expé- 
riences, non  plus  que  faire  connaître  sous  quel  état  ces  gaz  se 
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trouvent  dans  le  fluide  sanguin.  Mais  si  les  physiologistes 
ont  porté  leurs  investigations  sur  le  sang  des  animaux  supé- 
rieurs, peu  d'expériences,  relativement  au  ponit  qui  nous  oc- 
cupe, les  gaz  du  sang,  ont  été  faites  chez  les  animaux  aqua- 
tiques. 

L'insuffisance  des  matériaux  ne  nous  permettra  pas  de  faire 
aujourd'hui  une  élude,  même  incomplète,  sur  ce  point  de 
science;  nousferons  seulement  connaître  quelques  faits  par- 
ticuliers, à  titre  de  contributions  à  ce  sujet  d'étude. 

Un  premier  fait,  c'est  que  l'oxygène,  l'acide  carbonique  et 
l'azote  qu'on  trouve  dans  le  sang  des  animaux  supérieurs  se 
trouvent  également  dans  le  sang  des  animaux  aquatiques. 

Nous  avons,  dans  quelques  expériences  pratiquées  sur  les 
poissons,  recherché  la  proportion  des  gaz  contenus  normale- 
ment dans  le  sang  veineux.  Ces  expériences  ont  été  faites  sur 
l'anguille,  qui  offre  une  artère  branchiale  facile  à  découvrir 
et  d'une  longueur  sulTisante  pour  qu'on  puisse  y  introduire 
les  deux  extrémités  d'un  tube  en  T,  de  façon  à  ne  pas  inter- 
rompre la  circulation  et  la  respiration  chez  l'animal  pendant 
)h  prise  du  sang,  qui  est  faite  au  moyen  d'une  seringue  gra- 
duée, par  rorifice  libre  du  tube  à  trois  branches. 

Les  résultats  suivants  d'une  analyse  des  gaz  du  sang,  dont 
l'extraction  a  été  faite  au  moyen  de  la  pompe  pneumatique  - 
à  mercure,  sont  rapportées  à  100°°  de  sang. 

Oxygène 3,7 

Azote 2,0 

Acide  carbonique 33,0 

Il  eût  été  intéressant  de  faire  connaitre  comparativement 
lu  composition  gazeuse  du  sang  veineux  et  du  sang  artériel, 
de  façon  à  juger  de  la  sorte  de  la  quantité  d'oxygène  gagnée, 
ainsi  que  de  la  quantité  d'acide  carbonique  perdue  par  le 
sang  pendant  son  passage  au  travers  de  l'organe  respiratoire 
branchial.  Malheureusement  la  difQcutlé  qu'il  y  a,  chez  les 
poissons,  à  faire  une  prise  de  sang  artériel  à  l'abri  du  contact 
de  l'air,  ne  nous  a  pas  permis  d'arriver  à  ce  résultat.  Nous 
nous  contenterons  donc  de  donner  la  capacité  respiratoire  du 
sang  chez  l'anguille.  Quand  on  agite  du  sang,  dans  un  flacon 
rempli  d'oxygène,  jusqu'à  ce  que  ce  fluide  se  soit,  saturé,  e'est- 
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à-dire  pendant  quelques  minutes,  on  trouve  qu'il  est  capable 
d'absorber  des  quantités  d'oxygène  beaucoup  plus  grandes 
que  celles  qu'il  contient  normalemeui  dans  les  vaisseaux. 
Dans  ces  conditions,  le  sang  de  poissons  peut  absorber  des 
quantités  de  gaz  oxygène  qui  varient  entre  7  et  9"  pour  100" 
de  sang.  Si  on  compare  cette  capacité  respiratoire  du  sang 
chez  les  poissons  à  celle  trouvée  chez  les  mammifères,  chez  le 
chien,  par  exemple,  dont  le  sang  peut  absorber  de  20  à  28" 
d'oxygène,  od  voit  qu'elle  est  environ  3  à  4  fois  moindre  chez 
les  premiers  que  chez  les  seconds.  La  différence  est  encore 
plus  accentuée  pour  le  sang  des  invertébrés,  comme  on  le 
verra  plus  loin.  Ces  faits  sont  d'ailleurs  en  accord  avec  les 
analyses  que  Jones  a  faites  chez  les  animaux  aquatiques,  ana- 
lyses qui  démontrent  que  le  sang  chez  ces  êtres  est  très- 
pauvre  en  principes  organiques. 

Le  sang  des  animaux  invertébrés  (mollusques  et  crustacés) 
est,  comme  on  le  sait  depuis  longtemps,  un  liquide  incolore, 
si  on  le  compare  au  sang  des  animaux  vertébrés,  mais  sus- 
ceptible de  prendre^  sous  l'influence  de  l'action  de  l'air,  cer- 
taines colorations.  C'est  un  liquide  dichroique;  examiné  par 
lumière  réfiéchie,  il  présente  une  belle  coloration  bleu  outre- 
mer,.qui  devient  brunâtre  quand  on  regarde  le  liquide  par 
lumière  transmise.  Il  est,  de  plus,  comme  beaucoup  de 
liquides  organiques,  fluorescent. 

M.  Bert,  dans  son  mémoire  sur  la  physiologie  de  la  seiche, 
a  étudié  le  sang  chez  cet  animal  et  mdiqué  que  sa  coloration 
bleue  esi  en  rapport  avec  l'absorption  de  l'oxygène  de  Tair. 
On  ne  peut  la  rattacher,  comme  l'a  fait  Harless,  à  l'action  de 
l'acide  carbonique.  Les  expériences  que  nous  avons  faites  sur 
le  sang  des  crustacés  démontrent  d'une  manière  positive  que 
les  changements  de  couleur  du  sang,  chez  ces  animaux,  sont 
dus  à  la  présence  ou  à  l'absence  de  l'oxygène  dans  le  liquide, 
et  que  l'acide  carbonique  n'a  aucune  influence  dans  le  phé- 
nomène. 

Nous  recueillons  une  certaine  quantité  de  sang  de  crabe, 
que  nous  agitons  dans  un  flacon  avec.de  l'oxygène  ou  del'aip, 
et  nous  remarquons  que  le  liquide  offre  une  belle  coloratien 
bleue  ou  brunâtre,  suivant  )a  façon  dont  on  l'examine.  Fai- 
sant alors  le  vide  dans  te  flacon,  de  manière  à  soustraire  les 
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gaz,  on  voit  que,  à  mesure  que  ceux-ci  s'échappent  du  sang, 
ce  liquide  perd  peu  à  peu  sa  couleur  pour  prendre  une  teinte 
rosée  légèrement  jaunâtre.  On  laisse  ensuite  rentrer  dans  le 
flacon  de  l'oxygène  pur,  et  le  sang  reprend  sa  coloration  pre- 
mière. L'hydrosulfite  de  soude,  qui  a  la  propriété  d'eolever 
l'oxygène  dans  les  liquides  qui  en  contiennent,  produit  les 
mêmes  effets  que  le  vide  sur  le  sang,  qui  peut  ensuite  recou- 
vrer sa  coloration  par  l'agitation  à  l'air. 

Du  sang  de  crabe  privé  d'oxygène,  conserve  sa  coloration 
rosée  quand  on  y  fait  barboter  de  l'acide  carbonique  pur,  tan- 
dis que  le  même  sang  chargé  de  gaz  acide  redevient  bleuâtre, 
ai  on  l'agite  quelques  instants  avec  de  l'oxygène.- 

Si  on  traite  le  sang  des  crustacés  par  l'éther  en  excès  et  si 
on  laisse  reposer  jusqu'au  lendemain  dans  la  glace,  on  voit 
qu'il  s'est  formé  deux  couches,  l'une  supérieure,  formant  un 
magma  jaunâtre  dans  lequel  on  pourrait  reconnaître  peut-être 
une  sorte  de  cristallisation  confuse,  l'autre  inférieure,  limpide 
et  transparente,  renfermant  toute  la  matière  colorante  bleue 
du  sang.  Ce  liquide  décanté  offre  une  tetnle  bleue  azurée  très- 
intense  et  se  comporte,  au  point  de  vue  des  changements  de 
couleur  sous  les  diverses  influences  que  nous  avons  signalées, 
comme  le  sang  lui-même'. 

Nous  avons  recherché  si  dans  l'examen  spectroscopique  on 
ne  trouverait  pas  quelque  caractère  distinctif  entre  le  sang 
oxygéné  et  le  sang  privé  de  gaz  ;  nous  n'avons  reconnu  au- 
cune difl'érence  essentielle  dans  l'un  et  l'autre  cas. 

Nos  extractions  et  nos  analyses  des  gaz  du  sang  chez  quel- 
ques crustacés  nous  ont  fourni  des  résultats  qui  méritent  d'être 
signalés. 

Chez  l'écrevisse  (astacns  ffiiviatilis),  nous  avons  examiné 
les  gaz  contenus  dans  le  sang,  sans  que  celui-ci  ait  subi  le 
contact  de  l'air.  Les  chiffres  suivants  sont,  comme  toujours, 
rapportés  à  100"  de  sang. 


•  Le  sang  de  crabe-tourtesii  conllenl  un  p«u  d'urée,  de  4  à  &c< 
pour  1,UOO:  du  sucre,  Q  cenligramiuee.  —  Il  exUle  dana  le  Mog  de  crabe  doux 
matières  coloranles,  l'une  bleue,  l'autre  rouge.  La  première  esl  unie  à  l'ilbn- 
mine  qui.  coagulée  par  l'alcool,  offre  une  colorsIioD  bleue  irès-nelte;  la  matière 
colorante  rouvre  reste  en  eolulion  dans  le  filtrat  alcoolique  arec  l'urée. 
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Acide  carbonique 10,5 

Oxygène '. 2,5 

Azote. 1,7 

La  recherche  dn  plus  grand  volume  d'oxygène  absorbé  par 
le  sang  des  mêmes  animaux  el  par  le  sang  d'autres  crustacés 
a  fourni  les  résultats  qui  suivent  : 


«„. 

&.„,.». 

an»-woiiint.  j 

3.K 
Ï.O 

M.» 
380.0 

"*■* 

e.a 

i.a 

Deux  points  particuliers  ressortent  des  analyses  précé- 
dentes. Le  premier,  que  nous  signalons  -en  passant  puisqu'il 
n'a  pas  de  rapport  avec  notre  sujet  d'études,  c'est  la  très- 
forte  proportion  d'acide  carbonique  combiné  (plus  du  double 
du  volume  du  sang)  qui  existe  dans  le  sang  des  écrevisses  et 
des  crabes  à  certaines  époques.  Cet  acide  carbonique  se 
trouve  sous  forme  de  carbonate  calcaire,  lequel  sert  à  la 
production  des  corps  désignés  sous  le  nom  d'yeux  d'écre- 
visse  et  qui  se  montrent  à  l'époque  de  la  mue  chez  ces  aui- 
maux. 

Maie  le  point  sur  lequel  il  est  surtout  nécessaire  d'insister, 
c'est  la  très-faible  proportion  d'oxygène  que  le  sang  de  ces 
invertébrés  contient  et  est  capable  d'absorber. 

Pour  terminer  ces  études  préliminaires  (et  ce  sera  le  moyen 
de  les  relier  à  la  partie  du  travail  qui  va  suivre),  nous  dirons 
que  relativement  aux  phénomènes  d'échanges  gazeux  qui 
constituent  la  respiration  proprement  dite  (respiration 
externe),  le  milieu  intérieur,  te  sang,  chez  tous  les  animaux 
aquatiques,  est  approprié  par  sa  capacité  respiratoire  à  la 
pauvreté  oxygénée  du  milieu  extérieur  avec  lequel  il  est  en 
rapport  d'échanges.  En  d'autres  termes,  l'eau  aérée  sulftt 
amplement  aux  besoins  de  la  respirbtion  des  êtres  qui  vivent 
dans  son  sein. 

Si  donc  les  échanges  gazeux  qui  constituent  la  respiration 
extérieure  sont  restreints,  ralentis  et  subordonnés  aux  con- 
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ditions  et  aux  propriétés  des  milieux,  il  en  déwule  celle  autre 
conséquence,  que  l'emploi  de  l'oxygène  dans  l'intimité  des 
tissus  et  des  oi^anes  et  la  production  de  l'acide  carbonique 
qui  en  est  le  résultat  (phénomènes  qui  constituent  la  respi- 
ration intérieure)  seront  eux-mêmes,  chez  tous  les  animaux 
aquatiques,  ralentis  et  diminués. 

CHAPITRE  II.  -  Expériences. 

Les  expériences  que  nous  allons  maintenant  relater  ont 
porté  sur  un  certain  nombre  d'espèces  appartenant  aux  prin- 
cipaux groupes  des  êtres  qui  vivent  tant  dans  l'eau  douce  que 
dans  la  mer. 

Dans  le  choix  des  aniniaux  mis  en  expérience,  nous  nous 
sommes  attachés  à  prendre  ceux  qui  sont  les  plus  communs  et 
les  plus  vivaces,  nous  nous  sommes  attachés  également  à  ce 
qu'ils  fussent  maintenus,  pendant  toute  ladurée  de  l'observa- 
tîon,dans  des  conditions  aussi  normales  que  possible.  Nos  ex- 
périences sont  donc  des  expériences  de  respiration  à  l'élat 
physiologique.  Celles  dans  lesquelles  un  commencement  d'as- 
phyxie aurait  pu  se  montrer  pour  des  causes  accidentelles, 
indépendantes  du  procédé  expérimental  lui-même,  ont  été 
rejelées  ou  placées  dans  un  chapitt-e  spécial. 

Nous  avons  fait  un  certain  nombre  d'expériences  sur  des 
individus  de  la  même  espèce  animale  et  dans  des  conditions 
aussi  semblables  que  possible,  afm  déjuger  tout  d'abord  des 
limites  des  variations  qui  doivent  exister  chez  les  divers  indi- 
vidus, dans  l'iniensilé  ou  la  puissance  respiratoire. 

Ce  n'est  qu'ensuite  que  nous  avons  abordé  l'étude  de  la 
respiration  chez  les  individus  appartenant  aux  principaux 
groupes  de  l'animalité. 

TouLcs  ces  expériences  ont  été  faites  par  des  procédés 
identiques.  Aussi  nous  suffira-t-il  d'en  rapporter  une- en  dé- 
tail pour  mellre  le  lecleur  à  même  de  comprendre  la  marche 
par  nous  suivie.  Dans  les  suivantes,  nous  donnerons  seule- 
ment les  résultats  de  nos  observations. 

Dans  l'évaluation  du  travail  respiratoire,  il  faut  tenir 
compte,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer,  le  premier,  Tréviranus, 
du  poids  des  animaux.  Nous  avons  donc  toi^ours  ramené  par 
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un  calcul  de  proportion,  la  quantité  d'oxygène  absorbé  à  ce 
qu'aurait  fourni,  dans  l'unité  de  temps,  l'unité  de  poids  de 
matière  vivante  des  animaux  en  expérience,  afin  de  rendre 
ainsi  les  résultats  comparables  entre  eux. 

Enfin,  comme  chez  les  animaux  à  sang  froid,  les  variations 
de  là  température  ambiante  ont  une  influence  considérable 
sur  l'intensité  des  pbénomènes  chimiques  de  la  respiration, 
nous  avons  toujours  noté  exactement  la  température  et  cher- 
ché à  éviter  ses  variations  pendant  le  cours  de  chacune  de 
nos  expériences. 

Kzy*rleK<!««  «nr  les  uilmiax  tItabI  d«Ba  I'mw  <••«««. 

§  1.  —  Expériences  sur  les  poissons. 
I.  —  Expérience  sur  Us  lanchss  {Cyp.iiaeâ). 

Exp.  1.  —  Le  10  mai,  on  introduit  dans  l'aquarium  1, 100  cent,  cub . 
d'eau  et  deux  tanches  pesant  oasemblo  445  (grammes,  et  ayant  un 
volume  de  340  cent.  cub.  On  réserve  1,000  cent.  cub.  de  la  mâras 
eau  pour  l'analyas. 

On  a  mia  dans  le  barboteur  à  potasse  135  cent.  cub.  d'une  solution 
de  potasse  à  l'atoool  ;  dans  le  réservoir  à  oxygène  458,5  cent.  cub. 
d'oxygène  pur  ramené  à  zéro. 

L'appareil,  d'une  contenance  do  8,088  cent,  cub.,  est  fermé  et  l'uxpc- 
rience  mise  en  Irain  &  3  h.  5  m.  du  soir.  La  température  est  de  li*. 

UùtenninalioD  de  l'oxygène,  da  l'azote  et  de  l'Boide  carbonique  conienus  dans 
l'appareil  au  début  de  l'expérience. 
A)  Alinospbève  d'air.  —  L'appareil  jaugeant  exactement  8,088  cent. 
cub. ,  si  on  retrancbe  de  ce  chiffre  ce  qui  a  été  inlroduit,  c'cfrt-;i-iliro 

Sol.  da  pot.  ^ 


(Bau.  PolKoBi.    Sol.  dapot.  \ 

1,100    +    310  125      }  ^  ■ 


on  a  533  cent.  cub.  qui  représentent  la  quantité  d'air  do  l'apiiaicilù  11". 
Or,  523  cent.  cub.  d'air  contiennent,  ramenés  à  zéro. 

Oxygène 104«3 

Azote 393.7 

Acide  carbonique a 

B)  Eaa.  —  Les  1,000  cent,  cub.  d'oou  contiennent,  ramenés  à  zéro. 

Oxygène "/"SI 

Aîolo.. 15.08 

Acide  carbonique 34.26 

ce  qui,  pour  les  7,100  cent.  cub.  d'eau,  donue 
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Oxygène M"=T 

Âiota 101.00 

Acide  carbonique 173.00 

C}  HoJulioti  de  potasse.  —  Une  analyse  d'un  échantillon  de  la  solu- 
tion montre  qu'elle  contient 

CO'àzéro 47«2 

U)  Oxygène  du  réservoir 458  .5 

Il  y  a  donc  dans  l'appareil,  au  début  de  l'expérience,  un  total  de 

Oxygène 104.3  -j-    55. T  -j-  458.5  -j-      .      =  618"5 

Aïote 393. T  -j-  107.0 -j-      .      +      .      ^500.7 

C03 »      +  173.0 -^-      .       -i-    47.5^520.2 

L'expérience  continue  jusqu'au  11  &  10  h.  50  m.  du  matin. 
On  l'arrête  à  ce  moment,  l'oxygène  du  réservoir  étant  épuisé. 
L'expérience  a  duré  18  h.  45  m. 

La  température  de  l'appareil  est  de  14°.  La  pression  barométrique 
n'a  point  varié.  1^  volume  de  l'atmosphère  d'air,  à  la  fin  de  l'expé- 
rience, est  de  629  cent.  cub.  à  14°. 

DAlerminatioD  de  l'oxirgène,  de  t'acole  el  de  l'acida  carbonique  couleaus  dans 
l'appareil  s  la  (In  de  l'expérience. 
A')  Atmosphère  d'air.  —  529  cent.  cub.  d'air  à  14°  contieunent,  ro- 
mencs  à  zéro. 

Oxygène 110"3 

Azote 393.6 

Acide  carbonique ■ 

B'}  Eea,  —  1,000  cent.  cub.  d'eau  contiennent,  ramones  à  zéro, 

Oxygène 6"6 

Azote 15  3 

Acide  carbonique 20.1 

ce  qui,  pour  les  7,100  cent.  cub.  d'enu,  donne 

Oxygène 46"^9 

Azote 109.0 

Acide  cni'bonique 145  8 

C)  SoJation  de  potasse.  —  Elle  contient 

CO*  àzéro 380"8 

D')  Réservoir  à  oxygène t 

Il  y  a  donc  dans  l'appareil,  à  la  fin  de  l'expérience,  un  total  de 

Oxygène 110.3  ■]-    46.9  -f-      ,      -^      t      ^  |ôl"-2 

Azote 393.5  -f  109.0  -f      .      -r      •      ^  50â.5 

Acide  Carbon iq.        •      -j-l'S.S    :        .      ■[■380  8  =  526.6 


idBï  Google 


K   AUUATIUUE5.  Wa 

Kn  résumé,  les  deux  tanches,  pendant  les  18  h.  46  m.  qu'elles  ont 
eéjoamé  daue  l'appareil,  ont  absorbé 

Oxygène 819.0  —  157.2  =:  461«8 

cl  exhalé 

Acide  carbonique 5£6.6  —  ^ÎO.i  zi;  306 .4 

AzoW 502.5  —  500. T  =      1.8 

Rapport  entre  lo  volumo  de  l'acido  carbotiique  exholé  ot  le 

volume  de  l'oxygène  absorbé.. O"^ 

Volume  de  l'oxygène  absorbé  par  heure 24.8 

Volume  do  l'oxygène  consommé  par  heure  et  par  kilogramme 

d'nnimal 66.7 

II.  —  ExpéricDCts  sur  lc9  cyprins  [Cyptinas  aantas). 
Exp.  II.  —  Or   met  dans   l'opporoil   9  cyprins    dorés  pesant  eu- 
semble  300  grammes.  (Température  12<>,5.) 

Compoiilion  de  fcau  bo  dibot  de  rexpérieacc. 

Acide  carbonique 30.3 

Oxygène .'.       7.0 

Aïole 16.5 

L'expci-icuce  dure  25  h.  30  m, 

Componilioa  de  l'eati  è  /«  Ûii  de  l'expérieaeo. 

Acide  carbonique 20.0 

Oxygène 8.2 

Azote 17.0 

Volumo  do  l'oxygène  consommé 360°° 

Volume  de  l'aoido  carbonique  exhalé 398.00 

Rapport  onire  lo  volume  de  l'acido  corbonique  exhalé  et  celui 

de  l'oxygéuo  consommé.. 0.63 

Volume  d'oxygène  absorbé  par  heure 15.2 

Volumo  do  l'oxygène  ebsorbé  pur  heure  ot  par  kilogramme 

d'animal 60. G 

Exp.  III.  —  Lo  13  avril  1870,  on  met  dans  l'aquarium  10  cyprins 
pesant  eusemblo  305  grammes.  (Tempérnluro,  11^5.) 
Composition  do  l'eau  araitt  rexpérienee. 

Acide  carbonique 11.8 

Oxygène 7.8 

Azote 15.7 

L'expérience  dure  22  h.  30  m. 

Compofiliaa  de  l'eau  epria  rexpérienee. 

Acide  carboniqne 15  0 

Oxygène . .       5.4 

Azote 16.8. 
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Volun«  de  l'oxygéD*  cttasommâ âSlK'O 

Volume  de  l'acide  carbonique  exhalé S19 .0 

Volume  de  l'azole  exhalé ■ 13 .9 

Rapport  entra  le  volume  d'acide  carbonique  exhalé  et  celui  de 

l'oxygène  consommé 0.8 

Volume  d'oxygène  consommé  par  heure U  .3 

Volume  d'oxygène  consommé  par  heure  et  par  kilogramme 

d'animal ,. H.Q 

Exp.  IV.  —   On  place  dans  l'aquarium  un  cyprin  doré   pesant 
190  grammes.  (Température,  12",) 

Compositioa  de  re»a  avtat  ^expérience. 

Acide  carbonique 23,5 

Oxygène 8.0 

Azote 15.3 

L'expérience  dure  73  heures. 

Composition  de  l'eau  après  ^expérience. 

Acide  oarbonique 2â.5 

Oxygène 9.8 

Azote 14.0 

Volume  do  l'oxygène  consommé 312''«00 

Volume  de  l'acide  carbonique  exhalé 25i  .00 

Rapport  entre  le  volume  d'acide  cftiiionïquo  exhalé  et  le  vo- 

ume  d'oxygène  sbsorbé 0 .68 

Volume  d'oxygène  absorbé  par  heure 5.1 

Volume  de  l'oxygène  absorbé  par  heure  et  par  kilogramme 
d'animal 38, î 

Exp.  V.  —  Le  5  mai  1810,  on  met  dans  l'aquarium  i  cyprins  dorés 
posant  ensemble  ii'>  grammes.  (Température,  IS".) 

GemposUioo  (fe  l'ama  «r«ut  f expérience. 

Acide  carbonique 11.1 

Oxygène ', 8.1 

Aiote 16  5 

L'expérience  dnre  30  heures. 

Composiiion  de  l'eaa  »pris  fexpêneacc. 

Acide  carbonique 14,9 

Oxygène G. 2 

Aiote 20.0 

Volume  de  l'oxygène  absorbé 266<=00 

Volume  de  l'acide  carbonique  exhalé 337  .  00 

Rapport  entre  le  volume  d'acide  carbonique  exhalé  et  le  vo- 
lume d'oxygène  0 
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Volume  d'oxy^^èoe  «xh>M  par  li«ai-0 13.3 

Volniue  d'oxygène  exhalé  par  heure  et  par  kilogramme  d'aai< 

mal 29  .U 

Exp.  VI.  —On  met  dans  l'appareil,  le  4  mare  ISTfl,  i  cyprias  dorés 
pesant  euaemblo  330  grammes. 

Composition  de  reâa  avaDl  rexpérienee. 

Aoide  carbonique ,    21.  â 

Oxygène 8.5 

L'expérience  dure  50  heures. 

Coraposition  do  Peau  sprbs  fexpérieoce. 

Acide  carbonique 34.4 

Oxygène 4.1 

Volume  d'oxygène  absorbé a'J5""5 

'  Volume  de  l'acide  carbonique  exhalé , 403.00 

Kapport   entre   l'oxygène   consommé  et  l'acide  carbonique 

exhnié 0 .61 

Volume  d'oxygène  absorbé  par  heure 11 .9 

Volume  d'oxygène    absorbé   par  heure  et  par  kilogramme 
d'animal 3U.0O 

Dans  toutes  les  expériences  faites  sur  les  cyprins,  on  peut 
remarquer  la  faible  quanlité  d'oxygène  absorbé  par  ces  pois- 
sons. Mais  il  faut  remarquer  que  pendant  celte  série  d'expé- 
riences, la  température  ambiante  a  été  assez  basse  puis- 
qu'elle a  varié  de  10  à  15°  seulement.  Dans  les  observations 
â  et  3,  l'absorptîon  de  l'oxygène  s'est  élevée  dans  une  cer- 
taine mesure,  bien  que  la  température  ait  été  assez  basse 
(11*,5  —  lâ°,5):  On  [>eut  voir  là  l'influence  de  la  taille.  Toutes 
les  recherches  des  physiologistes  qui  se  sont  occupés  de  la 
respiration  ont  en  effet  démontré  que  les  petits  animaux  con- 
somment plus,  à  poids  égal,  que  les  grands.  (Expériences  de 
LetelUer,  Hegnault  et  Reiset.) 

m.  —  Expérieoaes  sur  les  aneuilles  \Mat.  aoguiH»), 
Exp.  VII.  — On  place  dans  l'aquarium  8  petites  anguilles  pesant 
ensemble  410  giammes.  (Température,  li".) 

CompoiHioa  de  l'eau  au  début  «fa  rexpérieoce. 

Acide  carbonique 15,1 

Oxygène fi.l 

Azote 14. S 

L't;\périeuce  dure  'i        30  m. 
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Composition  de  fcaa  à  l»  §a  i«  Ttxptrieate. 

Acide  carbonique 28.0 

Oxygène 6.1 

Azote 14.3 

Vplnme  de  l'oxygène  consomme JÏ8^ 

Volume  de  l'acide  carboniiae  exhalé iSô.h 

Volume  de  l'a zolo  exhalé 36.00 

Ilapporl  entre  le  volume  de  l'acide  earboniqao  exhalé  et  Is 

voinmo  de  l'oxygcne  consommé Cï? 

Volume  d'oxygène  absorbé  par  heure i6  .6 

Volume  de  l'oxygène  consommé  par  heure  et  par  kilogramme 

d'animal 40.5 

Exp.    VIII.   —   On  met  dans  l'appareil  4  anguilles  pesant  en- 
semble 450  grammes.  (Température,  I5*,5.| 

Composilioo  da  Feaa  an  débat  de  l'txpèritoct.  , 

Acide  cari) oniqne 77.0 

Oxygène 7.0 

l/expérîence  dure  91  heures. 

CompositioB  de  fétu  après  {txpérieaet. 

Acide  carhoniqne 'ih.t 

Oxygène 4. S 

Volume  de  l'oxygène  consommé n3"00 

Volume  de  l'acide  carbonique  exhale âS8 .00 

Rapport  entre  le  volume  d'oxygcne  consommé  et  celui  do 

l'acide  carbonique  exhalé 0 .60 

Volume  d'oxygèoe  obsorbè  par  heure 19 .7 

Volume  d'oxygène  absorbé  par  heure  et  par  kilogi-amme 
d'animal 48 .00 

L'eau  est  moins  oxygénée  à  la  On  de  l'e-vpérience  qu'au 
début,  le  moteur  hydraulique  ayant  été  arrêté  pendant  prée 
d'une  heure. 

IV,  —  Expùriences  sur  les  vairons  [C^p.  phit\iaas). 
Exp.    IX.  —  Un   met  dans  l'aquarium    5i    vairons  du    poids   de 
ibi  grammes.  (Température,  16° .) 

Compotitioa  de  Teta  <u  débat  do  rexpérieaee. 

Acide  carbonique 38 . 4 

Oxygène 6.0 

Aiote 16.9 

L'expérience  dure  17  h.  15  m. 
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Compoaitioa  da  l'aiu  iprès  rexpêrionei: 

Aeîile  carbonique S3.8 

Oxygène j.a 

Azolc .' 15.1 

Volumo  de  l'oxygène  absorbé 809='fl0 

Volume  de  l'acido  carbonique  oxhnlo 525 .00 

Hnpperl  cnlro  le  volume  do  l'oxygène  alisoibù  cl  celui  de  l'acide 

carbonique  exhalé 0.86 

Volume  d'oxygène  consomma  par  heure 35 . 1 

Volume  d'oxygène  consommé  par  liouro  et  par  kilogramme 
d'animal 110. 00 

Nous  pouvons  répéter  l'observation  déjà  fnUe  à  propos  des 

expériences  â  et  3,  à  savoir  que  la  taille  des  animaux  a  une 

influence  tré3-marquée  sur  la  quantité  d'oxygène  consommé. 

La  circulation  de  l'air,  dans  le  cours  de  cette  expérience,  a  été 

arrêtée  pendant  quelques  heures  par  accident,  ce  qui  nous  a 

forcés  de  faire  rentrer  dans  l'appareil  une  certaine  quantité 

d'oxygène  ;  de  sorte  que  pendant  un  certain  temps  les  poissons 

se  sont  trouvés  placés  dans  un  milieu  asphy.xique.  C'est  sans 

CO* 
doute  la  raison  de  l'élévation  du  rapport  -^r-  dans  ce  cas*. 

t  Xola  Mur  1»  rtspItilioB  du  cobStis  fosailis.  —  Ucpuia  lonitlBcnps  on 
roDDail  la  parlicularilé  ofTorle  par  lo  cobilis  Tossilis  d'avaler  de  l'air  p»r  la 
bouche  puur  le  rejeter  par  l'anus,  après  l'avoir  dépouillé  d'une  quaDili6  plus 
OU  moins  grande  d'oxygène.  Ermann.  qui  le  premier  a  fail  à  ce  sujet  d'inté- 
ressantes observations,  a  monlrâ  quo  cette  sorte  de  respiration  intestinale 
BUrajoulée  est  euffisanlc,  mûme  pour  entretenir  la  vje  de  ces  poissons. 

Ayant  eu,  par  t'enlremJse  de  M.  Carbonnier,  ud  certain  nombre  de  cobitis  i 
notre  disposition,  nous  avons  cru  devoir  reprendre  l'étude  do  la  respiration 
de  ces  flros  pour  la  préciser  davantage. 

Nous  avons  d'abord,  au  moyen  de  notre  méthode  pour  l'étude  de  la  respi* 
ration  des  animaux  aquatiques,  déterminé  les  quantités  d'oxygène  absorbé  et 
d'acide  cai-boniqtie  exhalé  dans  l'acte  respiratoire  normal  (respiration  bran- 
chiale cl  intestinale  simultanément]  par  les  cohUis  fossills. 

6  do  CCS  animaux,  pesant  ensemble  95  grammes,  furonl  placés  daos  notre 
appareil  et  y  sùjournèrent  70  heures  par  une  température  qui  a  varié  entre 
17"  et  2S». 
Les  résultats  de  l'expérience  ont  été  les  suivants  : 

Volume  de  l'oxygène  consommé &79m8 

Vdluma  do  l'acide  carbonique 'oxhalé 4&4.4 

Volume  de  l'azote  exhalé 8.  S 

Kapport  entre  le  volume  de  l'oxygène  cooteuu  dans  l'acide 

carbonique  exhalé  et  le  volume  de  l'oxygène  consommé...        0.78 
Volume  de  l'oxygène  consommé  par  heure  et  pnr  liilogrammo 
d'animal 83.3 
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S  II.  —  Expérir^neen  sur  les  ornatna^s. 

1.  —  Eipijrl«ncee  sur  les  icrsvlMM  {Attaim»  llavialUis). 

Exp.  X.  —  On  met  dans  l'appareil   8  écreviBses  pesant  ensemble 

250  grammes  et-  ayant  un  volume  de  2S0  cent.  oub.  (Tampépature, 

12»,5.) 

CorapQsilion  dû  re»u  au  débat  d«  /expérience. 

Acide  carbonique •     24.9 

Oxygène 7.9 

Aïole 15.9 

L'expérience  dure  r)0  heures. 

Dans  iino  autro  sfric  d'etpérîences,  nous  avons  reehorchA  dans  qu*l  rapport 
'ne  trouvent  entre  ellee  la  reapiratlon  intcsthiila  et  t(  rMpiriitlon  br>nalll«I> 
du  cofaitis,  Noas  avona  trouva  qu«  la  qoeutité  d'oxygèDa  de  l'air  absorba  par 
l'inteSlin  est  environ  moilii'  moindre  que  celle  absorbée  par  les  branchies. 
Ainsi,  sur  les  80"3  d'o^ypêne  abaorbéa  par  heure  pt  par  kilogramme  île  pois- 
son, dans  la  respiration  compIMe,  !I7<4  la  sont  par  la  muquauM  ioteaUnlIa 
at  &8»4  par  lea  braDChlea. 

Quant  à  l'acide  carbonique  rendu,  comme  Baumerl  et  fiiscliorr  l'avaient  déjà 
indiqué,  Il  est  e^tcrélé  presque  en  tolalil*  par  les  branchies,  5'*  seulemenl 
s'en  allaDt  par  l'auira  vola. 

L'analyse  des  gaz  rendus  par  l'anus  non»!  a  montré  que  l'air  était  moins 
dépouillé  d'oxygène  que  ne  l'avalent  indiqué  lai  abserralsar*  préoédumnent 
cités.  Nous  avons  trouvé  qu'il  contanail  da  15  à  18  0/0  d'oxygAna. 

Ermann  ayant  montré  que  l'oxygène  absorbé  par  l'intestin  pouvait  sufSre  aux 
besoins  de  la  respiration,  noua  avons  fait  la  contre -épreuve  et  nous  avons 
vu  que  l'on  peut  supprimer  ce  mode  de  respiration,  sans  danger  pour  l'animab 
au  moins  pendant  un  temps  assez  long  (!4  heures  et  plus). 

Un  cobilis  est  placé  dans  uii  appareil  traversé  par  un  courant  d'eau  aéréf, 
et  disposé  de  telle  Tagon  que  l'animal  peut  avaler  à  votantù  le  gaz  qui  est  au- 
dessus  de  l'eau,  pour  l'expulser  d'autro  part  dans  un  tube  gradué.  Le  gaz  qui 
surnage  étant  de  l'hydrogène  pur,  l'animal  peut  vivre  dans  ces  condlllons; 
sans  inconvénient,  comme  lorsqu'il  est  maintenu  sous  l'eau  aérée.  Nous  avons 
observé,  de  plus,  co  fait  intéressant  :  c'est  que  le  poisson  semble  en  quelque 
sorte  avoir  conscience  de  l'inulilité,  dans  ce  cas,  de  sa  rcHpIralion  intestinale  • 
et  au  lieu  de  rejeter  par  l'anus  9"  de  gaz  par  heure,  comme  II  le  ferait  en 
avalant  Tair  ordinaire,  Il  n'eipulse  plus  que  l''  d'hydrogène  environ  dans  le 
même  temps.  Si  on  remplace  l'atmosphère  d'hydrogène  par  une  atmoaphïre 
d'oxygène,  les  autres  conditions  restant  les  m£mes,  od  voit  que  la  quantité 
de  ce  gaz  rendue  par  l'anus  est  également  dlminoée  et  varie  entre  f>  et  S"  Il 
l'heure.  Dans  le  premier  cas,  l'atmosphère  étant  inerte,  l'animal,  pour  sup- 
pléer à  la  respiration  intestinale  suspendue,  augmente  le  nombre  des  uiou- 
vemenlB  reapiraloires  des  ouïes;  dans  le  deuiitro*  cas,  lea  doux  modes 
respiralo^ea  se  ralentissent  simultanément,  l'oxygène  pénétrant  dan*  la  sang 
par  la  muqueuse  inlastioale  en  quantité  plus  oonaid érable.     . 

En  sorte  que,  ehai  le  eobltis  fossilis,  pour  ce  qui  bmI  da  l'absorption  de 
l'oxygène,  la  respiration  intestinale  et  la  respiration  branobisie  peuveut  sa 
suppléer  l'una  l'autre;  mais  la  respiration  branchial*  est  toujours  nteaasaire 
pour  l'escFétion  de  l'aetde  earbooiqua. 
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CompoêitioD  d»  /•«■  i  I»  lia  d»  rexpêrlMte*. 

Aaide  carbonique 85.6 

Oxygène Ô.7 

AMte 15. S 

Volume  de  l'oxygène  consommé AlSi^B 

Volume  de  l'acide  carbonique  produit 408 .1 

Volume  d'azote  exhalé 24  .  00 

Rapport  entre  le  volume  d'acide  oarboni<iue  .exhalé  et  le  vo- 
lume d'oxy^ne  absorbé 0.86 

Volume  d'oxygène  absorbé  par  heure 9.5 

Volume  de  l'oxygène  coneoromé  par  heure  et  par  kilogramme 

d'animal 38  .00 

II,  —  Expériences  sur  las  crevettes  de  ruisseaux  (CtnittanM  jwMi)> 
Exp.  II.  —  Le  13  mai  18'16,  on  place  dans  l'aquarium  des  crevettes 
de  ruisseaux  pesant  14  grammes.  (Température,  18*,5,) 

Campoaitioa  de  ftta  «ranl  fexpérieat». 

Acide  carbonique SO.S 

Oxygène 9.2 

Axote 18. i 

>  L'expérîenoe  dure  43  h.  45  m, 

CampoaitioD  de  reau  après  l'êxpêrienee. 

Acide  carbonique 22.4 

Oxygène 7.4 

Atot« 16.2 

Volume  de  l'oxygène  consommé «S^OO 

Volume  de  l'aoide  carbonique  exhalé SIO  .00 

Volume  de  l'azote  absorbé 4.00 

Rapport  entre  le  volume  de  l'acide  carbonique  exhalé  et  celui 

de  l'oxygène  consommé 0  ,72 

Volume  d'oxygène  absorbé  par  heure 9.8 

Volume  de  l'oxygène  absorbé  par  heure  et  par  kilogramme 
d'animal 132.00 

C'est  surtout  dans  la  classe  des  crastàcés  que  la  taille  des 
animaux  apporte  une  influence  considérable  dans  la  consom- 
mation de  l'oxygène.  On  voit  en  effet  que  les  crevettes  de 
ruisseaux  absorbent  près  de  4  fois  plus  que  des  écrevisseï . 

g  111.  ~  Expériences  sur  les  batracieas  pereanibrencbea. 
Expériences  sur  les  anotoils. 

Exr.  \1I.  ~  On  met  dans  l'appareil  10  axolotls  pesanl  ensemble 
420  grammes.  (Température,  ll'.B.) 
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fiompoaiiioïi  de  l'eaa  mwmui  l'cxpiTUnee. 

Acide  carbonique 19.6 

Oxygôuc 0  .T 

I/oNpérience  dure  âS  Iieuree. 

Composition  rfe  l'eau  A  la  fin  île  l'vxpC-rienee. 

Acide  carbonique 11.5 

(Ijtygène 10,5 

Volume  de  l'oxygène  consommé   iI9'*00 

Volume  de  l'acide  carbonir{ue  exhalé 9â6.00 

Rapport  cnire  le  volume  de  l'acide  carboniqnc  exhalé  et  celui 

de  l'oxygène  consommé .  0.56 

Volume  d'oxygèno  absorbé  par  heure 19 .00 

Volume  d'oxygène   abeorbc   par   bcure   et  par  kilogramme 

d'animal 45.3 

§  IV,  —  Expériences  ear  tes  liiradinées. 

].  —  Expériences  eur  les  sangsues  {Hinido  ofliciaalis), 

Exp,  XIII.  (A  jeuD.)  .—  Le  22  avril  1876,  104  sangsues  pensant  en- 
semble  235  grammes  sont  mises  dans  l'aquarium,  (  Tcmpérnliire , 
13",5.) 

Compositioa  de  l'eaa  avant  rexpériencc. 

Acide  carbonique 18.3 

l>xygène 8.9 

Azote ■,.",.. Ifi,"] 

L'expérience  dure  17  heures. 

Compoiitiaa  Je  l'aaa  apris  Pexpiritoeif. 

Acide  carbonique 18.3 

Oxygène 8.0 

Azote n.O 

Volume  de  l'oxygène  consommé 266"00 

Volume  <le  l'acide  carbonique  exhalé *. , .  177 .00 

Voluhio  de  l'azole  exhalé 0 .00 

Rapport  entra  le  volume  de  l'oxygène  consommé  et  le  volume 

de  l'acide  carbonique  exhalé 0.69 

Volume  de  l'oxygène  consommé  par  heure 6.4 

Volume  de  l'oxygène  consomme  par  heure  et  par  kilogramme 

d'animal 1 22 .98 

Kxp,  XiV.  (Ëii  digestion.)  —  Los  mêmes  sangsues  sont  remises 
dan»  l'apparat  te  27  avril  1876  après  s'être  gorgées  do  sang,  sur  uo 
chien.  (Température,  13°.; 
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Composition  de  feau  ertnl  l'cxpcneacc 

Acido  carbonique 2â.1 

Osj-fièDO 1.8 

Azole 16.1 

l/oxpéricnco  dura  49  heures. 

Composition  rfo  fétu  après  l'expârionce, 

Auido  carboniqiio SEJ.S 

Oxygène 6.2 

Axoto i'i.i 

Volume  de  l'oxygène  coneomnic AQ'i"i 

Volume  de  l'ncidc  carbonii]uu  exhalé , 457  .S 

Volume  de  Tozote  oxhnlé 27 .00 

Rapport  ci)t]-o  lo  votumo   de  t'acido    cni-boniquo  cxliulé   et 

l'oxygène  consommé 0 .9 

Volume  d'oxygène  ubsorlié  par  Imuro 43 .00 

Volume  d'acide  carbonique  exhalé  jinr  heure    et  jiar  kilo- 
gramme d'animal 39. "ï 

On  peut  voir  dans  les  deux  expériences  précédentes  l'in- 
fluence de  la  digestion.  Chez  les  sangsues  gorgées  de  sang 
depuis  5  jours,  l'absorption  d'oxygène,  dans  lo  même  temps,  a 
été  près  de  deux  fois  plus  grande  ;  en  même  temps  le  rapport 

CO' 

-~!T-  s'est  élevé  de  0,69  à  0,9. 

On  peut  constater  également  une  exhalation  d'nzote  qui 
avait  été  nulle  dans  l'observation  des  sangsues  à  jeun.  11 
faut  toutefois  remarquer  que  le  sang  resté  dans  lo  lube  diges- 
tif des  animaux  a  pu  avoir  sa  part  d'influence  dans  les  phé- 
nomènes ci-dessus  observés,  principalement  dans  l'exhalation 
de  l'azote. 

Un  lait  par  nous  constaté  et  que  nous  signalons  ici,  bien 
qu'il  n'ait  pas  de  rapport  avec  ce  travail,  est  le  suivant  :  lorsque 
les  sangsues  dégorgent,  et  cela  un  mois  et  plus,  en  hiver, 
après  leur  morsure  sur  des  chiens,  le  sang  rendu  est  rouge 
vif  et  rempli  d'hémoglobine  parfaitement  cristallisée. 

CHAPITRE  III. 

RESPIRATION   DES    ANIMAUX    AQUATIQUES    MARINS. 

Les  expériences  qui  vont  suivre  ont  eu  pour  objet  l'étude 
des  altérations  de  l'air  par  la  respiration  des  animaux  qui 
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vivent  dans  la  mer.  Elles  aal  porté  snr  un  ca'taio  nombre 
d'espoces  appartenant  aux  principaux  grou{>es  (radiaires, 
mollusques  et  poissons),  c'est-à-dire  snr  des  êtres  qui,  au 
point  de  \"ue  qm  nous  occupe,  n'avaient  pas  encore  fixé  l'at- 
tention des  physiologistes. 

Ces  recherches  ont  été  exécutées  l'été  dernier  à  Coa- 
cameau.  Nous  devoas  remercier  ici  M.  Guillou ,  pilote 
lamaaeur  du  port,  qui  a  bien  voulu  mettre  l'aquarium  du 
vivier  à  notre  disposition,  et  a  facilité  ainsi  beaucoup  nos 
études.  Malgré  cela,  les  difficultés  n'en  ont  pas  moins  été 
très-grandes,  si  l'on  veut  songer  à  l'outillage  complexe  (pom- 
pes pneumatiques  à  mercure,  appareils  pour  l'analyse  des 
gaz,  etc.,  etc.)  que  nécessitent  de  semblables  travaux. 

Dans  la  première  partie  de  ce  mémoire,  nous  avons  fait 
connaître  la  modification  apportée  au  moteur  chargé  de  faire 
circuler  et  bari>oter  l'air  dans  l'eau  pendant  l'expérience. 
La  durée  du  mouvement  et  la  force  du  moteur,  plus  faibles 
que  celles  dont  nous  disposions  à  Paris,  ont  eu  deux  consé- 
quences matérielles  qu'il  importe  de  signaler.  La  première 
c'est  que  la  durée  de  l'expérience  a  dd  être  raccourcie  et 
réduite  à  quelques  heures  ;  la  deuxième  c'est  que  la  circula- 
tion de  l'air  étant  moins  rapide,  l'aération  de  l'eau  a  été  moins 
parfaite  que  dans  nos  recherches  sur  les  animaux  d'eau 
douce.  Cela  explique  l'augmentation  de  l'acide  carbonique 
dissous  et  le  léger  abaissement  de  l'oxygène  qui  se  montrent 
dans  l'eau  à  la  fin  de  l'observation.  Ce  dernier  résultat  n'a  eu 
d'ailleurs  de  conséquences  fâcheuses  que  dans  quelques-unes 
de  nos  expériences,  où  le  moteur  s'élant  arrêté,  la  désoxygé- 
nation  de  l'eau  a  été  un  peu  trop  grande;  sauf  ces  cas,  que 
nous  signalons  à  leur  place,  le&  animaux  n'ont  pas  paru  souf- 
frir pendant  leur  séjour  dans  l'appareil,  et  leur  respiration  ne 
nous  a  semblé  laborieuse  à  aucun  moments 

ij  1,  —  Expériences  sur  les  poissons. 

1.  —  Expériences  sur  les  muleta. 

Exp.  XV.  —  Le  5  Beptembre  1816,  on  place  dans  l'appareil  un  mulat 
du  poids  de  S90  grainiiiM.  L'animal  s'agite  faeaDBOup.  (Températore, 
15».) 
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ComposlUoB  de  feaa  avant  raxpérieaee. 

Acide  carbonique 15.0 

Oxygène 4.2 

Azole 10.1 

L'expérience  dure  1  h.  30  m,  * 

CompOÈllioa  (fa  fétu  aprte  rexpérltnee. 

A.cide  carbonique 11.4 

Oxygène 8.8 

Aïote 11-1 

Volume  d'oxygène  absorbé ,• 97"'7 

Volume  d'acide  carbonique  exhalé 85.00 

Rapport  enire  le  volume  d'oxygène  absorbé  et  celui  de  l'acide 

carbonique  exhalé 0 .86 

Volume  d'oxygène  absorbé  par  heure 65 .00 

Volume  d'oxygène  absorbé  par  heurs  et  par  kilogramme 
d'animal 171 .00 

Exp.  XVI.  —  Le  4  septembre  1876,  on  met  daiis  l'aquarium  7  mu- 
lets du  poids  de  I9Ô  grammes.  (Température,  11°.) 

Conipotition  de  reta  a\i  dcbal  de  Texpéritnce. 

Acide  carbonique 1S.~ 

Oxygène 4,1 

Azote 10.1 

L'expérience  dure  5  heures. 

ComposilioB  de  l'eau  i  la  Ha  de  ïexpérienca. 

Acide  carbonique. 15. S 

Oxygène 3.2 

Aïole 11.7 

Volume  de  l'oxygène  absorbé 13l«00 

Volume  de  l'acide  carbonique  exhalé 107  ,00 

Rapport  entre  le  volume  de  l'acide  carbonique  exhalé  et  celui 

de  l'oxygène  absorbé 0.81 

Volume  d'oxygène  absorbe  par  heure 26, î 

Volume  d'ûcygène  absorbé  par  heure  et  par  kilogramme 

d'animal 134.00 

On  remarquera  la  quantité  relativement  élevée  d'oxygène 
absorbé  par  ces  animaux.  Les  mulets  sont  des  poissons  de  ' 
haute  mer,  d'une  graade  activité.  Contrairement  à  ce  que 
l'on  observe  habituellement,  l'animal  de  grande  taille  a  plus 
consommé  d'oxygène  que  les  mulets  de  petite  taille.  Cela 
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p6ut  tenir  à  ce  fait  que  venant  d'circ  pris  à  In  mer,  il  a  été 
très-agité  pendant  toute  l'expérience. 

II.  —  Kxpêrieiice  sur  les  dorades  \,fSi),  oLrnlua). 
Exp.    XVII.  —   I-o    18  août  1816,  on  o  mis  dans  l'npporeil  3  do- 
radcâ  du  poids  de  335  grammos.  (Température,  19*.| 

Composition  de  ftni  »n  débai  de  rexpiritoff. 

Acido  carbonique 1.7 

OxygPHO 1  -fi 

1,'cxpépience  dure  3  li.  15  m. 

Composition  de  teau  à  là  fin  Je  i'expëricace. 

Acide  cnrbooique 7.4 

Oxygène 4.2 

Volume  do  l'oxygène  consommé H0"00 

Volume  de  l'acide  carbonique  cxbalé It  .3 

Rapport  entre  le  volume  de  l'acide  carbonique  exhalé  et  celui 

de  l'oxygène  consommé 0  .Ci 

Volume  d'oxygène  oliBorbé  pai-  heure 33. Ai 

Volume  d'oxygèno   absorlié  par  heure  et  pnr  kilogramine 

d'animal 112 .00 

m.  —  Expérisnce  sur  l«  grondin  {Triglâ  Uiruado). 
Exv.  XVIII,  —  Le  l**  septembre  1819,  on  a  mis  dons  l'aquarinm  un 
grondin  du  poids  de  950  grammes.  (Température,  15°.) 

Composition  de  feau  ami  iexpirieoce. 

Acide  carbonique 6.4 

Oxygène 4.8 

L'expérience  dure  3  h.  30  m. 

Compasitiua  de  Ftau  apris  rc^tpérieaec. 

Acide  carbonique...  9.3 

Oxygène 3.0 

Volume  d'osygcnc  absorbé 116*00 

Volume  d'acide  carbonique  exhalé 84  .00 

Rapport  entre  le  volume  d'oxygène  absorbé  et  le  volume  d'acide 

carbonique  exhalé 0."Ï1 

Volume  d'oxygène  consommé  por  heure.. 38.1 

Volume  d'oxygène  consommé  par  heure  et  par  kilogramme 
d'animal &i.G 

IV.  —  Expériences  sur  les  congres  (jtfor.  conger). 
Exp.  XIX.  —  Le  15  oofit  18'Î6,  on  ploce  dans  l'aquarium  un  congre 
pepanl  515  grammes,  frcmporaluic.  l^".i 
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Compaaitioo  île  /"csu  aranl  rexpêritoce. 

\cido  oarboniqua 6.7 

OxygùDe 7.5 

.Uoto 12.7 

L'e\péricnco  dure  S  I).  4S  m. 

CompOiiUon  tia  Veau  aprii  rcxpârience. 

Acido  carbonique 9.1 

Oxygène 5.5 

Azote 10. â 

Volume  de  l'oxygèno  consommé lâO"'! 

Volume  de  l'acide  corbonique  oxhnlà 8t>  .0 

Rapport  enlre  le  volume    d'acide   carbonique    exhalé  et  le 

volume  de  l'oxygène  consommé 0.72 

Volume  d'oxygène  absorbé  pnr  heure 0.32 

Volume   d'oxygène   absorbé   par  heure  et  par  kilogramme 

d'animal..,. •. 50.8 

Volume  d'azote  absorbé 1 .00 

Exp.  XX.  —  Le  iS  août  1H76,  on  met  doua  laquarium  S  congrcii, 
pesant  ensemble  445  grammes.  (Tompéralure,  16°.^ 

CompoaitioD  de  l'eau  avaol  reupérieace. 

Acide  carbonique 10.8 

Oxygène 5.1 

Azote 12,2 

]>'expÉrienco  dure  3  h.  35  m. 

Composition  da  teau  après  rcxpên'eaee. 

Acide  carbonique 14  .S 

Oxygène 4,7  ' 

Azote 13.4 

Volume  d'oxygène  ubserbô 120^^00 

Volume  d'acide  carbonique  exhalé SI  .00 

Rapport  entre  le  volumo  d'acide  carbonique  exhale  et  colui 

de  l'oxygène  consommé 0 .0" 

Oxygène  consommé  par  heure U3  ,l> 

Oxygène  consommé  par  heure  et  par  kilogramme  d'animal...      75.5 

On  voit  dans  ces  deux  expériences  rinlîueace  de  la  taille 
sur  la  consommation  de  l'oxygène. 

V.  —  ËxpériencGH  aar  l«s  torpilles  (Bâta  torpado], 

Rxp.  XXI.  —  Lo  S5  eoùl,  on  mot  dons  l'appareil  une  loiiiillo  du 
poids  doâl5  grammes.  (Tompcrature,  I5°.i 
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Acide  carbonique 11 .1 

Oxygène 4.8 

Azot« 11.8 

L'expérience  dure  4  b.  30  m. 

Coapoaitioa  àt  teu  à  /■  lia  da  Tax^rMaca. 

Aoide  carbonique 15.6 

Oxygène S. 3 

Aiote 12.1 

Volume  de  l'oxygène  consommé 6TW 

Volume  de  l'acide  carbonique  exhalé 41 ,00 

Happort  entre  le  volume  d'acide  carbonique  exhalé  et  celui 

de  l'oxygène  consommé 0  .M 

Volume  d'oxygène  consommé  par  heure 1 1 .  i 

Volume  d'oxygène  consommé  par  heure  et  par  kilogramme 

d'animal ." 45  .3 

Exf.  XXII.  —  Le  3  septembre,  on  met  dans  l'aquarium  une  loi-pille 
du  poida  do  410  grammes.  (Température,  H".) 

Composition  de  l'eau  evaat  texpérieDet. 

Acide  carbouique 11.1 

Oxygène 5.0 

L'expérience  dure  7  h.  30  m. 

CompositioD  de  Feau  eprèa  rtxpérieuet. 

Acide  carbonique 14. i 

Oxygène 3.8 

Volume  d'oxygène  absorbé Iô0"00 

Volume  de  l'acide  carbonique  exhalé 84  .ti 

Rapport  entre  le  volume  de  l'acide  carbonique   exhalé  et 

celui  de  l'oxygène  consommé 0  ..t6 

Volume  de  l'oxygène  consommé  par  heure 20 .00 

Volume  de  l'oxygène  consommé  par  heure  et  par  kilogramme 
d'animal 48.8 

Les  expériences  XXI  et  XXII  ont  été  faites  sur  des  torpilIeG 
de  tailles  â  peu  près  semblables.  Aussi  peut-on  remarquer 
que  les  quantités  d'oxygène  absorljées,  et  rapportées  au  kilo- 
gramme et  à  l'heure  sont  sensiblement  les  mêmes  dans  les 
deux  cas.  On  notera  encore  que  les  torpilles,  animaux  repo- 
sant sur  le  fond  et  se  mouvant  peu,  font  une  consommation 
d' oxygène  faible  si  on  la  coiup{u>e  à  celle  des  dorades  ou  des 
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tiiulels  par  exemple.  Le  rapport  —tt-  est  également  plus 

faible. 

VI.  —  Expérience  sur  ta  sole  [Pltur.  solea\. 

Exp.  XXllI.  —On  mat  dans  l'aquarium  i  lolea  pesant  ensembla 
370  grammes.  (Température,  14*.) 

Composilioa  de  Veau  avtat  l'expirieacê. 

Adde  carbonique,  11.3 

Oxygène 5.2 

L'expérience  dure  4  h.  6. 

Compoaitioa  de  l'eau  à  la  lia  de  rex/iérieace. 

Acide  carbonique H.i 

Oxygène 4.0 

Volume  d'oxygèn«  absorbé 107"ô 

Volume  d'acide  carbonique  exhalé 87 .00 

Rupport  entre  l'oxygène  absorbé  et  l'acide  carbonique  exbalé.        0 .81 

Volume  de  l'oxygène  consomnié  par  heure ili.i 

Volume  de  l'oxygène  consommé  par  heure  et  par  kilogramme 
d'animal. 73 .5 

Vu.  —  Expérteoce  sur  le  turbot  {Pleai:  maximus). 
Exp.  XXIV,  —  Le  8  septembre  1876,  on  place  dans  raqiiaiiuni  un 
turbot  du  poids  de  320  grammes.  (Température,  15'.) 

Cooipogiiioa  de  Feaa  avant  rexpérience. 

Acide  carbonique 5.tj 

Oxygéna 4.3 

Azote...., 13,7 

L'expérience  dure  3  h.  30  m. 

CompoaitioD  de  feaii  i  la  fin  de  l'expérience. 

Acide  carbonique.. 9.â 

Oxygène 3.5 

Aeote 11.3 

Volume  d'oxygène  absorbé WOI) 

Volume  d'acide  carbonique  exhalé jIj.OO 

Itapport  entre  le  volume  d'oxygène   absorbé  et  lo  vulumc 

d'acide  carbonique  exhalé 0.6 

Volume  d'oxygène  absorbé  par  hcui'O 35 .6 

Volume  d'oxygène    absorbé  par  heure  et  par   kilogramm'e 
d'animal 80 .00 

Le  turbot  consomme  plus  d'oxygène  que  les  autres  poissons 
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do  fond.  Cela  peut  tenir  à  l'extrême  voracité  de  ces  laissons 
qui  sont  nourris  chaque  jour  au  vivier  do  Concarneau. 

VIII.  —  Evpirîencc  sur  le  squale  roussellc  {Hq.  Mlolas). 
Ew.  XW.  —  [.e  6  septembre  18~6,  on  a  placé  dans  l'aquarium  un 
squale  du  poids  de  440  grnmmcs.  (Tempéralure,  15*.) 

ComposUioa  de  /'cou  au  i/Jiui  do  f  expêWenco. 

Acide  carbonique I  f  .1 

Oxygène 4.2 

ABole 12.â 

L'expérieDce  dure  6  heures. 

Campoaitlan  do  rcaa  ii  /•  /?n  do  l'cxpèriaoce. 

Acide  carbonique 15.8 

Oxygène 8.6 

Azote 11.6 

Volume  do  l'oxygène  absorbé 13l«00 

Volume  de  l'acide  curboniquo  cxhnic 101  .00 

Rapport  entre  le  volume  de  l'acide  earboniquo  exhalé  et  celui 

de  l'oxygène  consommé 0  .S3 

Volume  de  l'oxygène  consommé  en  une  heure 21 .2 

Volume  de  roxygéno  consommé  en  une  heure  et  par  kilo- 
gramme Janimnl 61 .5 

IX.  —  lixpârjonco  sur  les  s)Dgoathiis. 
Exi>.  XXVI.  —  Lo  iS  août,  on  met  li  syngnathes  duns  l'appareil  ; 
ces  animou.x  pèsent  123  grammes.  (Température,  18".; 

Coiopoailion  de  Feau  avant  t'expiricac. 

Acide  carbonique 12.4 

Oxygène 'i.i 

Azole 10.3 

L'expérience  dure  5  h.  20  m. 

Composition  de  /eau  opris  l'esprriciici:. 

Acide  carbonique lô.U 

Oxygène 3  0 

Azote 10.6 

Volume  de  l'cxigène  consommé 60'=UO 

Volume  de  l'acide  carbonique  exhalé 5t  .00 

Dapport  entre  le  volume  d'acide  carbonique  exhalé  cl  celui 

d'oxygène  absorbé ,. 0 .85 

Volume  d'oxygène  consommé  par  heure Il  .3 

Volumo  d'oxygène  consommé  par  heure  et  par  kilogr.nmmc 
d'animal 89 .« 
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Dans  celte  expérience  l'influence  de  la  taille  est  évidente 
et  explique  le  chiffre  élevé  d'oxygène  consommé,  bien  que 
c€s  êtres  soient  placés  assez  bas  dans  la  série  des  poissons. 

§  2.  —  Expériences  sur  les  crustacés. 

I.  —   Expérience   sur  les  crevettes  {Palemoa   squilla). 

Exp.  XXVII.  —  I^  19  août,  on  roet  dans  l'appareil  des  crevetles  du 
poids  de  395  grammes.  (Température,  19''.) 

Composition  de  Ttta  tvaal  rvxpérieaee. 

Acide  carbonique 9.2 

Oxygène 4.5 

AEOle 12.5 

L'expérience  dure  3  h.  7  m. 

Composition  de  Peau  à  ta  lia  de  l'expérience. 

Acide  carbonique 18.7 

Oxygène 3.6 

Azote 10.1 

Volume  de  l'oxygène  consommé. 1(33"9 

Volume  de  l'acide  carbonique  exhalé iH  ,00 

Volume  d'azote  absorbé 5.00 

Rapport  entre  le  volume  d'acide  carbonique  exhalé  et  le 

volume  d'oxygène  absorbé 0 .83 

Volume  d'oxygène  absorbé  par  heure 49.00 

Volume  d'oxygène  absorbé   par   heure  el  par  kilogramme 
d'animal 125.00 

II.  —  ExpÉrienCG  sur  le  crabe  tourleau  (Cancer  pggurusj. 

Ekp.  XXVllI.  —  M  28  août  1876,  on  place  dans  l'appareil  un  crabs 
tourteau  pesant  470  grammes.  (Tempéralure,  16°.) 

Campoaltioa  de  l'eau  avaat  l'expérience. 

Acide  carbonique 10.6 

Oxygène 4.0 

Azote 12.3 

L'expérience  dure  2  h.  5  m. 

Composllioa  de  Feaa  apri-s  fexpérience.     . 

Acide  carbonique 14. S 

Oxygène 3.0 

Azote 11.8 

Volume  de  l'oxygène  absorbé 105"WI 

Volume  de  l'acide  carbonique  exhalé 89 .00 
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Rapport  cnlrc  le  volume  d'acide  carbonique  cxhnié  el  celui 

de  l'oxygèpa  consommé 0  81 

Volume  d'oxygène  cousomiric  par  heure 50.1 

Volume  d'oxygène  consommé  par  heure  et  par  kilogramme 
d'onimul 107 .00 

m.  —  Expérience  sur  le  homard  [Hoiaarus  valgaris). 

Exp.  XXIX.  —  U  31  août  IS'e.  on  met  dnns  l'nquarium  un  homard 
du  poids  de  -115  grammes.  (Température,  15».i 

Composilioa  do  Vêtu  aa  di-biit  de  rcxpi'rieace. 

Acide  earlionique 9.5 

Oxygène û.O 

Azolc 11.0 

L'expérience  dure  7  h.  30  m. 

Composition  de  Tesu  à  la  Gi>  de  l'expfrieaee. 

Acide  carbonique 13.0 

Oxygène k.l 

Azole 11. i 

Volume  de  l'oxygène  consomme  ...    Iîl8"00 

Volume  lie  l'acide  cnibonique  exhalé 129.00 

({apport  entre  le  volume  do  l'acide  caiboniijuo  exhalé  et  celui 

de  l'oxygène  consommé.... 0.8 

Volume  d'oxygène  consommé  par  heure , .       21  .6 

Volume  d'oxygène  consojnmè  pur  lie  ii-u  et  par  hilugramno 
d'aiiiroal OR  .00 

IV.  —  Kx|iiii'ionce  sur  b  lant'ouslc  \PuUnuriin  ijuadrii-onih). 

Exi'.  XXX.  —  Le  36  aoùl  IB'li,  on  place  dans  l'appareil  une  lan- 
gouste du  poids  de  520  giammcs.  {Température,  lô».) 

Composition  de  l'eau  avant  l'cxp-'i-icnce. 

Acide  carbonique 3.1 

(hygènrt... ; 5.2 

Aïole 13.0 

L'ex(iérlcnce  dure  3  II.  SO  ni. 

Composition  de  l'eau  aprrs  l'cxpériciire. 

Acide  carbonique 9.8 

Oxygène 4,0 

Azote 1-2.7 

Volume  do  l'oxygène  absorbé 7ll"00 

Volume  de  t'acido  carbonique  exhale 67  .00 

Rapport  entre  le  volume  de  l'acide  carbonique  exhale  ol  celui 
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de  l'oxygiine  consommé 0  .«8 

Volume  de  l'oxygciie  consommé  |»ar  heiire 33 .00 

olumB  lie  l'oxyfrène  consommé  pnr  heure  e(  \inr  kilpgrnmmo 


Il  semble  résulter  des  chiffres  que  nous  venons  d'exposer, 
que  les  crustacés  ont  une  respiration  aussi  active  que  celle 
des  poissons  les  plus  élevés.  Chez  eux  encore,  les  animaux  les 
plus  petits  consomment  relativement  beaucoup  plus  que  les 
gros.  C'est  ainsi  que  si  l'on  compare  la  respiration  des  sali- 
coques  à  celle  dès  Langoustes,  on  voit  qu'elle  est  plus  de  deux 
fois  aussi  active  chez  celles-là  que  chez  celles-ci. , 

ij  3,  —  Expcricnces  sur  1rs  mollusques. 

I.    —    IvKptrii'ncc  sur   les  poulpes   [OHopua   vulgarîs]. 

Exp.  XXXI.  —  Le  ■il  août  1876,  on  a  mis  ilons  l'iiquarium  un  poulpe 
posant  2,310  grammes.  (Tompératurc,  \^>'>,h.) 

domposUion  de  l'caa  avant  Vexpi-riencc. 

Acide  carbonique  .  ; 12.3 

Oxygène 5.0 

Azote 11.3 

[^'expérience  dure  t  h.  5  m. 

Composition  de  Tenu  aprbs  l'expôrience. 

Acide  carl)onif]ue IT.fi 

Oxygène 3.1 

Azote 12, â 

Volume  de  l'oxygène  absorbé liri^W 

Volume  de  l'acide  carbonique  exhalË iOO  .00 

Itappovt  entre  le  volumo  de  l'acide  carbonique  exhalé  et  celui 

do  l'oxygonp  contîoraraé 0 ,  86 

Volume  de  l'oxygène  consommé  par  heure 109.00 

Volume  de  l'oxygène  consommé  par  heure  et  par  kilogramme 

d'animal 44.1 

L'animal,  qui  est  très-vigoureux  et  vient  d'être  pris,  s'est 
agité  beaucoup  pendant  son  séjour  dans  la  cloche. 

Exp.  XXXII.  —  Le  29  août,  on  remet  dans  l'appareil  le  même 
poulpe,  il  reste  Irès-lranquille.  (Température,  16°.)  Il  pèse  cette  fois 
3,800  grammes. 
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AciJe  carboiiii]ue 10. S 

Oxygène 5.2 

Azole ii.l 

L'expérience  dare  45  minutes. 

Coniposilioa  de  Fêta  après  Tespérience. 

Acide  carbonique 12.9 

Oxygène 3.3 

Azote 12.1 

Volume  d'oxygène  consommé 'Ï6"00 

Volume  (l'acide  carbonique  exhalé 49.4 

Rapport  entre  le  volume  d'oeide  carbonique   exhalé   et  celui 

d'dxygène  consommé 0 .65 

Volume  d'oxygène  consommé  par  heure 101.00 

Volume  d'oxygène  consommé  pur  heure  et  par  kilogramme 
d'animal 43.5 

La  consommalion  d'oxygène  a  été  la  même  que  dans  l'ex- 

périence  précédente.  Le  rapport  — rp  est  abaissé,  ce  qui  peut 

tenir  à  des  causes  multiples,  comme  par  exemple  à  ce  que 
l'animal  est  à  jeun  et  qu'il  a  été  consei^é  dans  l'aquarium 
depuis  2  jours. 

II.  —  Expérience  eur  Us  palourdes  {Cttdioto  edule). 
EiP.  XXXlll.  —  Le  8  septembre,  on  met  dans  l'aquarium  127  pa- 
lourdes pesant  1,370  grammes.  (Température,  15°.) 

ComposUioa  de  Feaa  avant  rexpérieoce. 

Acide  carbonique 15.5 

Oxygène 4.5 

Aaole Ii.l 

L'expérience  dure  5  h.  15  m. 

Composition  de  Feaa  aprhs  te:ijifrience. 

Acide  carbonique 16. S 

Oxygène. ., 3.2 

Azole -. 14.8 

Volume  de  l'oxygène  absorbé 101"00 

Volume  de  l'acide  carbonique  produit 91 .00 

Rapport  entre  le  volume  de  l'oxygène  absorbé  et  celui  de 

l'acide  carbonique  exhalé 0.84 

Volume  d'oxygène  absorbé  par  heure 20.3 
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Volume  d'oxygène  absorbé  par  heure  et  par  kilogramme 
d'animal ', 11.8 

m.  —  Expérience  sur  les  moules  (Mjrtilas  «dulia). 

Exp.  XXXIV.  —  On  place  dans  raqunrium    60  moules  pesant  en- 
semble avec  leurs  coquilles  1,500  grammes.  |  Tempe  rature,  14".) 
Composition  de  reau  aranl  l'expén'coee. 

Acide  carbonique 10.6 

Oxygène...    5.5 

L'expérience  dure  7  heures. 

CojBpoailioD  de  l'eau  apris  l'expèrleoee. 

Acide  carbonique.  15.0 

Oxygène 4.0 

Volume  de  l'oxygène  consommé 132"00 

Volume  de  l'iicide  carbonique  exhalé lOi  .00 

Happort  enlre  le  volume  d'acide  carbonique  exhalé  et  celui 

de  l'oxygène  absorbé 0 .76 

Volume  d'oxygène  absorbé  par  heure 18.8 

Volume   d'oxygène   absorbé  pur  heure  et  par   kilogramme 
d'animal 13. â 

1\'.  —  Expérience  sur  les  huîtres  {Oslraa  edulis). 

Exp.  XXXV.  —  l.e  30  aoùl  1876,  on  met  dans  l'appareil  37  huîtres 
pesant  avec  leurs  coquilles  1,835  grammes.  (Température,  VJ'fi.) 

Compaaitioa  rfe  Feait  avant  /expérience. 

Acide  carbonique 14.1 

Oxygène 5.3 

L'expérience  dure  9  h.  15  m. 

Composition  de  feaa  aprcs  l'expérience. 

Acide  carbonique 17.0 

Oxygène 3.3 

Volume  d'oxygène  absorbé 233"00 

Volume  d'acide  carbonique  exhalé.   186,00 

[{apport  entre  le  volume  d'acide  carbonique  exhalé  et  celui 

de  l'oxygène  consommé 0 .79 

Volume  d'oxygène  consommé  par  heure.. 25.10 

Volume  d'oxygène  cunsommé  par  heure  et  par  kilogramme 
d'animal 13.4 

Dans  les  expériences  sur  les  mollusques-  acéphales  nous 
avons  donné   les  quantités  d'oxygène   absorbé,  el  d'acide 
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carbonique  cxcrclo  par  heure  et  par  kilogramme  d'animal. 
Mais  comme  ces  étres'sonl  pourvus  de  coquilles  d'une  grande 
denàilé.on  comprend  que  leur  poids  doive  abaisser  beaucoup 
les  pro[K>rtions  relatives  des  gaz  de  la  res]firaliun.  On  peut  se 
demander  quelles  seraient  les  quantités  d'oxygène  absorbé  par 
ces  animaux,  en  les  supposant  privés  de  coquilles,  c'est-à- 
dire  à  l'état  de  mollusques  nus.  Pour  cela  les  co  juilles,  après 
Texpérience,  ont  élé  séparées  et  pesées  et  le  poids  défalque 
du  poids  des  animaux  intacts.  Rapportant  alors  les  quanti- 
tés d'oxygène  absorbé  au  kilogramme  de  chair  de  ces  ani- 
maux, nous  avons  trouvé  que  ces  êtres,  dont  la  respiration 
semblait  si  peu  active,  respiraient  en  réalité  aussi  active- 
ment que  des  mollusques  plus  élevés,  que  les  poulpes  par 
exemple. 

D'une  manière  générale,  nous  lerons  observer  ta  diminu- 
tion de  l'activité  respiratoire  que  l'on  remarque  en  passant 
des  crustacés  aux  mollusqoes. 

ai.  —  Kxii'/neDCCS  sur  It-S  zwfbytvs. 
1.  —  LxpL-ricncc  ïur  les  aslirics  •.\slerae»atbfoa  rabfos  . 
K\x:   XXXVI.  —  ÏJ!  i2  aoùl  18^6,  on  met  Jans  l'aquaiium  des 
asicrics  pesant  IMK)  grammes.  ^Température,  l'J°.  i 

Ciiwjiosilïoa  Je  fes'i  ai-,iii(  rexiivrieDce. 

Acide  (Tiii lioniquc 0.  t 

Osyeèm- 5.1 

.Vzole il.l 

l.'cxpciicnce  diiie  '■'■  h.  if>  m. 

.VcJdc  cniliiMiiquc 1«.C> 


Volume  (lu  foxvgi-Lie  con^u.iimù îKV'On 

Volume  (le  l'aciilo  carhoniquc  exhalé IG.S 

Happui-t  entre  lo  volume   d'acide   car)>oui<|uc   exhalé  et  le 

volume  d'oxygène  touKommé 0 .79 

Volume  d'oxygène  consommé  par  heure t'^,^ 

Volume  U'oxygèiiL'  consommé  par  heure  et  p^ir  kîlo^'i-amme 

d'aiûmal 3-.'.lK) 

Bien  qui'  chez,  ces  animaux  la  respiration  soit  din'iise  et 
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n'ait  pas  d'organe  spécialisé,  elle  est  encore  assez  active,  et 
no  diiïére  guère  de  celle  de  beaucoup  d'animaux  plus  élevés. 

CHAPITRE  IV. 

UKS     CAUSES     DE     VARIATIONS     DANS    LES    QUANTITÉS    d'oXYGKNE 
ABSORBÉ    ET    d'aCIDE    CAnBONIQUE    EXHALÉ. 

De  toutes  les  causes  qui  peuvent  influei'  sur  la  respiration 
des  animaux  aquatiques,-  la  température  est  certainement 
celle  dont  l'action  est  la  plus  grande.  On  sait  eii  cU'et,  depuis 
longtemps,  que  les  animaux  dits  à  sang  fi  oid  ont  une  tempé- 
rature propre  qui  suit  les  variations  du  milieu  ambiant.  Ces 
êtres  ne  jouissent  de  la  plénitude  de  leurs  facultés  physiolo- 
giques, que  lorsque  leur  chaleur  propre  est  assez  élevée  : 
alors  seulement  toutes  leurs  fonctions  s'exécutent  avec  acti- 
vité. Mais,  à  mesure  que  le  milieu  extérieur  se  refroidit,  on 
voit  leurs  mouvements  se  ralentir,  les  propriétés  du  système 
nerveux  s'émoussenl  :  en  un  mot,  tout  l'organisme  s'engourdit 
et  semble  sommeiller.  Le  cœur  ralentit  le  nombre  et  la  force 
de  ses  battements,  en  même  temps  que  la  respiration  s'affai- 
blit au  point  de  devenir  insensible  si  l'abaissement  do  la 
température  est  devenu  assez  grand. 

\V.  Edwards,  qui  a  fait  »ne  étude  si  parfaite  des  influences 
des  agents  physiques  sur  la  vie,  a  vuquedansces  conditions, 
les  êtres  inférieurs  peuvent  résister  très-longtemps  aux  diver- 
ses causes  do  l'asphyxie.  Etudiant  l'influence  de  la  tempéra- 
ture sur  la  vie  des  poissons  dans  l'eau  privée  de  gaz,  W.  Ed- 
wards a  vu  que  la  durée  de  la  vie  augmentait  progressive- 
ment à  mesure  qu'il  abaissait  la  température  de  l'eau,  depuis 
40°  jusqu'à  zéro  degré. 

Dans  le  but  de  mesurer  l'influence  des  variations  do  la 
température  sur  l'activité  respiratoire  des  poissons  à  l'état 
normal,  nous  avons  fait  les  trois  expériences  suivantes: 
"■2  cyprins  ont  été  placés  dans  l'appareil,  et  la  température  de 
l'eau  a  été  maintenue,  dans  chacune  des  expériences  faites 
successivement,  à  2°  puis  à  10",  entin  à  yO". 

Exi'.  XXXVU  —2  cyprins  dorés  du  poids  de  1,693  grainines  et 
du  volume  de  170  ceat.  cub.,  sont  placés  dans  l'ei^uarium  cutourà  de 
glace.  (Température,  2".) 
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Composition  d«  Ffau  tvtol  fexpérienee. 

Acide  carbonique.. 27.0 

Oxygène 8.0 

Azote 16. T 

L'oxpéricncû  dure  47  h.  45  m. 

Coaipeaitioo  de  l'eau  à  la  Sa  de  i'expcrieaee. 

Acide  carbonique 3Q.6 

OxygèPie .' )0.2 

<Aiole 16.0 

Volume  de  l'oxygène  consomme 13i"7 

Volume  de  l'acide  carbonique  produit 108 .9 

Rapport  entre  le  volume  d'acide  carbonique   produit  et  le 

volume  de  l'oxygèuo  consommé.. 0.89 

Volume  de  l'oxygciie  consommé  par  heure 3  .5 

Volume  de  l'oxygùne  consommé  par  heure  et  par  kilegiamme 

de  cyprins tt.8 

Ekp.  XXXVIII.  —  Les  deux  cyprins  de  rexpérience  précôdeute  sont 
replacés  dans  l'aquarium  ot  l'eau  est  maintenue  à  la  température  de  lO*. 

CoaposiiioB  de  Peau  su  débat  de  Pexpirieùee. 

Acido  carbonique 31 .3 

Oxygène 8.8 

Aaote 14.6 

L'expérience  dnre  31  h.  10  m. 

Cooiposiliûu  de  l'eau  à  la  lia  Je  Pexpcrienee. 

Acide  carbonique S3.5 

Oxygène '6.5 

Azote 15.9 

Volume  de  l'oxygène  consommé 339"6 

Volume  de  l'acide  carbonique  produit 308 . 7 

Itapport  entre  lo  volume  d'acide  carbonique  exhalé  at  le 

volume  d'oxygène  absorbé 0 .96 

Volume  de  l'o^ygèjie  consommé  par  heure 6.4 

Volume  de  l'oxygène  conBommé  piir  heure  et  par  kilogramme 

de  cyprins 37.8 

Exp.  XXXIX.  —  L'appareil  ayant  été  placé  dans  de  l'eau  chaude, 
entretenue  à  la  même  température  par  un  régulateur  automatique,  tes 
deux  mêmes  cyprins  dorés  du  poids  de  169  grammes  et  du  volume  de 
170  cent.  cub.  sont  remis  dans  l'aquarium.  (Température,  SQ°.) 
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RICHERCHES  SUK   LA   HESPltlATION   DES  ANIMAUX  AQUATIQUE».      ■         <SS 

Compositioa  dt  Ttaa  ayêaf  l'expéritace. 

Acide  cat-bonique'. S8.0 

Oxygène 5,0 

L'expérience  dure  22  h.  55  m. 

Composition  de  têtu  à  It  Sa  d»  rexpérieoee. 

Acide  carbonique 11.0 

Oxygène 5.2 

Volume  de  l'oxygène  consommé ôlâ^'OO 

Volume  de  l'acide  carbonique  produit 432 .00 

Rapport  enlre  le  volume   d'acide    carbonique   exhalé  et  le 

volume  de  l'oxygène  consomma 0 ,15 

Volume  da  l'oxygène  consommé  par  heure S5.00 

Volume  de  l'oxygène  consommé  par  heure  et  par  kilogramme 

d'animal 14T.8 

Les  résultats  des  expériences  comparatives  précédentes 
sont  assurément  très-explicites,  et  montrent  bien  qu'un  même 
animal  peut  absorber,  dans  le  même  temps,  des  quantités  très- 
différentes  d'oxygène,  quand  on  fait  varier  une  seule  condi- 
lion  de  l'expérience,  la  température.  Si  on  représente  par 
l'unité  la  quantité  d'oxygène  absorbé  par  les  cyprins  dans 
l'unité  de  temps,  lorsque  la  température  est  de  2%  cette  quan- 
tité sera  2  fois  1/2  plus  grande  à  10°,  et  10  fois  plus  grande  . 
encore  lorsque  la  température  atteindra  30°.  Si  nous  insistons 
autant  sur  l'influence  de  la  température,  c'est  parce  que  les 
physiologistes  qui  se  sont  occupés  de  la  respiration  des  pois- 
sons n'en  ont  pas  toujours  tenu  compte.  Or,  les  activités  res- 
piratoires de  ces  animaux,  comme  celles  de  tous  les  êtres  à 
température  variable,  ne  pourront  être  comparées  entre  elles, 
que  par  l'observation  de  cette  condition. 

Parmi  toutes  les  conditions  qui  peuvent  influer  sur  les 
quantités  d'oxygène  absorbé  par  les  animaux  nous  avons 
déjà,  dans  le  cours  de  ce  travail,  signalé  les  principales,  il 
nous  sufflra  de  les  rappeler  ici.  Le  volume  des  animaux 
a  une  influence  marquée.  W.  Edwards,  en  étudiant  l'in- 
fluence de  la  température  sur  la  vie  des  poissons  dans 
l'eau  privée  d'air,  avait  constaté,  comme  nous  l'avons  dit, 
que  la  durée  de  la  vie  des  animaux  est  d'autant  plus  courte 
ou  plus  longue,  suivant  que  la  température  s'élève  ou  s'a- 
baisse ;  mais  il  a  constaté  de  plus,  que  pour  un  même  degré 
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de  température,  les  petits  poissons,  ainsi  que  les  plus  jeunes, 
sont  ceux  qui  résistent  le  moins  longtemps  à  l'aspliyxie,.  Ln 
raison  de  ces  faits  tient  assurément  à  l'aclivilc  respiratoire 
plus  grancîe  chez  les  petits  poissons  que  chez  ceux  do  grand 
volume.  Pour  s'en  convaincre,  il  suffira  de  comparer  les  résul- 
tats des  n<"  2  et  3  de  nos  expériences  sur  les  petits  cyprins, 
avec  ceux  fournis  pur  l'expérience  V  par  exemple,  faite  avec 
des  animaux  do  même  espè:c,  mais  plus  gros.  Pareillement 
dans  la  classe  des  crustacés,  l'intluence  de  la  taille  se  montre 
et  plus  marquée  encore  :  dos  crevettes  de  ruisseau  absor- 
bent près  de  i  fois  plus,  à  poids  égal,  que  des  écrevisscs,  par 
exemple. 

Rappelons  enfin,  que  l'état  de  jeune  ou  do  digestion  (expé- 
riences sur  les  sangsues),  l'état  d'activité  musculaire  plus 
ou  moins  grand,  peuvent  aussi  influer  plus  ou  moins  sur  la 
respiration  dos  animaux  aquatiques. 

Quant  à  l'influence  due  à  l'espèce,  on  la  connaîtra  en  com- 
parant entre  eux  les  résultats  de  nos  expériences  ci-dessus 
consignées. 

Pour  terminer,  il  nous  reste  à  signaler  les  modifications  ap- 
portées dans  les  altérations  de  l'air  par  la  respiration,  sous 
l'inlluciice  do  l'asphyxie,  et  à  montrer  comment  varie,  dans 

ces  conditions,  le  rapport  — tt-- 

Si  on  considère  les  rcsiillais  des  altérations  de  l'air  dans 
nos  expériences  sur  la  respiration  des  animaux  aquatiques, 
on  voit  que  toujours  le  rapport  entre  le  volume  de  l'acide  car- 
bonique produit,  et  le  volume  de  l'oxj'gcne  absorbé  est  plus 
petit  que  l'unité.  Cependant  quelques  physiologistes  qui  se 
sont  occupés  de  la  respiration  des  poissons  ont  trouvé  que  ces 
animaux  exhalaient  plus  d'acide  carbonique  qu'ils  n'absor- 
baient d'oxygène.  Nous  avons  déjà  eu  l'occasion,  à  plusieurs 
reprises,  de  dire  que  ce  résultat  était  le  fait  de  l'asphyxie  par 
privation  graduelle  de  l'oxygène  dans  le  milieu  respirablc. 
Nous  rapporterons  ici  deux  de  nos  expériences,  où,  par  suite 
d'une  mauvaise  aération  de  l'eau,  due  à  des  circonstances 
accidenlelles,  l'oxygène  dissous  ayant  baissé  considérable- 
ment, les  animaux  se  sont  trouvés  dans  un  état  d'asphyxie 
prolongé.  Or  dans  ces  deux  observations,  dans  les([uelles  les 
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nnimauK  sont  sortis  très-souffrants  de  l'appareil,  on  voit  que 
le  volume  de  l'ncicle  carbonique  rendu  a  clé  plus  grand  que 
le  volume  de  l'oxygène  absorbé. 

Expùi'ience  sur  les  crabes  {Cancer  iiienaa). 
Exp.  XL.  —  Le  32  août,  od  met  dans  l'apporeil  des  petits  crabes 
pesant  ensemble  1,091)  grammes.  (Température,  18°.) 

Composition  de  l'eau  avant  l'expérience. 

Acide  carbouifiue 11,0 

Oxygène 4. S 

Azote 10. U 

L'exporionco  dure  2  h.  -55  m, 

Compoailioa  de  l'eau  oprès  l'expérience. 

Acide  carbonique 10,6 

Oxygène '. 0.01 

Azote 10. U 

Volume  de  l'oxygène  consommé i  16"5 

Volume  de  l'ncido  carbonique  exhale io8 .2 

Volume  de  l'azoto  exhalé 11 .00 

lljpjiort    cnirc  lo  volume   il'ncido   carbonique   exhale  et  le 

volume  il'oxygùiio  absorbé  , 1 .:! 

Volume  d'oxygène  absorbé  par  heure 1-2,9 

Volume   d'oxygène   absorbé  par  houio  et  par  kilogramme 
d'animal aO .  I 

ExiuTiciicc  sur  le  luljro  {L.   iwrditsl 
F.w.  \1A.  —  Lo  18  août,  on  met  dans  l'dtguarium  un  labre  du  poids 
de  275  grammes.  (Température,  19",  H  =  760.) 

Composition  lie  l'eau  au  dêlmt  de  rexpêrieiiec. 

Acide  carbonique , 2.8 

I  >xygène 3.8 

Azole H.i 

l/cxpciienco  dure  3  h.  '20  m. 

Coiaponitioa  de  l'eau  ïi  la  lia  de  l'expérience. 

Acide  carbonique 7.3 

Oxygène 1,6 

Azote 9.5 

Volume  de  l'oxygène  consomme l-iô"00 

Volume  de  l'acide  carbonique  exhalé 15C .  00 

Rapport  entre  le  volume   d'acide    carbonique   exhale  et  lo 
volume  d'oxygène  consommé 1 .21 
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Volume  d'oxygène  consommé  par  heure 31.8 

Volume  d'oxygène  consommé  par  heure  et  par  kilogramme 
d'animnl 131 .00 

GONGLCSIONS. 

Pour  étudier  la  respiration  des  animaux  aquatiques,  la  con- 
dition essentielle,  indispensable,  à  laquelle  on  doit  satisfaire 
tout  d'abord,  c'est  que  les  êtres  soient  maintenus,  pendant 
toute  la  durée  de  l'expérience,  dans  des  conditions  physiolo- 
giques, et  aussi  normales  que  possible.  L'appareil  que  nous 
avons  imaginé  et  décrit  réalise  complètement  cette  condi- 
tion. 

Les  animaux  à  respiration  aquatique,  destinés  à  vivre  dans 
un  milieu  très-pauvre  en  oxygène  et  ayant,  d'autre  part,  un 
fluide  sanguin  dont  la  capacité  respiratoire  est  très-faible,  sont 
de  tous  les  êtres  ceux  dont  la  respiration  oîire  l'activité  la 
moins  considérable. 

Dans  l'acte  de  la  respiration  libre  et  naturelle,  l'oxygène 

qui  disparait  n'est  pas  exactement  représenté  par  l'oxygène 

contenu  dans  l'acide  carbonique  produit,  toujours  le  rapport 

CO' 

-77-  est  plus  petit  que  l'unité,  c'est-à-dire  que  les  animaux 

aquatiques,  placés  dans  les  conditions  normales  de  leur  exis- 
tence, ne  rendent  jamais  plus  d'acide  carbonique  qu'ils  n'ab- 
sorbent d'oxygène.  Si  dans  des  expériences  sur  la  respira- 
tion des  poissons,  quelques  physiologistes  ont  trouvé  un 
volume  d'acide  carbonique  supérieur  au  volume  de  l'oxygène 
absorbé,  cela  tient  à  ce  que  les  animaux  se  trouvaient  placés 
dans  un  milieu  confmè,  dont  ils  épuisaient  graduellement 
l'oxygène  (asphyxie  dans  l'eau  aérée,  non  renouvelée),  et  qui 
par  conséquent  n'était  plus  normal  et  respirable. 

Comme  chez  tous  les  animaux  à  température  variable,  les 
variations  thermiques  ambiantes  ont  chez  les  êtres  aquatiques 
une  influence  considérable  sur  l'intensité  des  phénomènes  chi- 
miques de  la  respiration.  En  prenant  comme  limites  extrêmes 
compatibles  avec  la  vie,  les  températures  de  2°  et  de  30°  du 
milieu  extérieur,  les  quantilés  d'oxygène  absorbées  varieront, 
toutes  choses  égales  d'ailleurs,  dans  le  rapport  de  i  à  10,  au 
minimum. 
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Parmi  les  autres  causes  qui  peuvent  influer  sur  l'activité 
de  la  respiration,  en  dehors  des  conditions  relatives  à  l'es- 
pèce, les  plus  importantes,  après  la  température,  sont  l'état 
de  jeûne  et  de  digestion  ,  la  taille,  l'état  d'activité  musculaire 
plus  ou  moins  grand  des  animaux. 

Nos  expériences  nous  ont  donné,  tantôt  un  faible  dégage- 
ment d'azote,  quelquefois  une  absorption.  Mais  nous  ne  pou- 
vons actuellement  répondre  de  ce  point  de  la  respiration, 
parce  que  les  déterminations  relatives  à  l'azote  sont  dans  la 
limite  des  erreurs  d'expériences,  à  cause  de  la  faibFesse  res- 
piratoire des  êtres  à  sang  froid.  Chez  la  plupart  des  poissons 
une  autre  cause  d'erreur  peut  provenir  des  changements  sur- 
venus dans  la  composition  gazeuse  de  la  vessie  natatoire^ 
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V. 


SUR  l,A  RICHESSK  EN  HEMOGLOBINE  DES  GLOBULES 
ROUdKS  DU  SANfi, 

pur    L.    MALASSEZ. 


(Travail  du  Inboraloirt  d'hislolotiio  du  i'.oWige  dr  Frs 


A)  I)c  Ib  richesse  ilcs  globales  roof/es  en  hémoglobine  :  i.  Chez  les  mamml- 
tiraa  :  1°  hamiiic  snin  :  S°  liommc  malade;  3*  [apias  et  cocfions  d'Inde; 
4"  dauphins.  —  11.  Chez  les  oiacauï  ;  onnards,  pigeons,  poulels  en  liborlii. 
poulets  enfermés.  —  III.  Chez.Us  poissons  ;  !•  poissons  osseui;  2*  pois- 
sons cartilagineux.  —  IV.  Chez  les  rrplilcs  cl  les  batraciens  :  lézards,  cou- 
leuvres, tortufB,  prrnouillcs,  proléc. 

B)  Couses  des  rerintions  de  la  richesse  en  hémoglobine  :  i*  dans  la  f^rie 
animale:  S"  à  l'i^lnt  pathologique. 

J'appelle  "  richesse  des  globules  en  hémoglobine  »  la  quan- 
tilc  d'hcmoglobintï  que  contient  chaque  globule  rouge,  quan- 
tité moyenne,  bien  entendu,  puisque  ces  éléments  ne  sont  pas 
cxaclement  semblables  les  uns  aux  autres.  J'ai  insisté  tant 
de  fois  et  depuis  si  longtemps'  sur  la  nécessité  d'apprécier 
celle  valeur  qu'on  m'excusera  de  ne  plus  revenir  sur  ce  sujet. 

Dans  un  précédent  mémoire',  après  avoir  rappelé  les  tra- 
vaux de  mes  prédécesseurs,  j'ai  indiqué  la  nouvelle  méthode 
que  je  proposais.  Elle  consiste  à  apprécier  expérimentale- 
ment et  la  quantité  d'hémoglobine,  et  le  nombre  de  globules 

<  a  La  richess''  du  sang  ne  s'Évalue  pas  EOulcDieiit  eu  comptant  lo  nombre 

«  des  globules il   faudrait  pouvoir  apprécier  1b    quanliU-  d'hémoglobine 

n  comprise  dans  chaque  globule  ....  >  Acadâmlo  des  sciences,  séance  du 
2  décembre  1872. 

Vox"*  aussi:  De  la  oumémlioa  des  globules,  18/3,  p.  G,  cl  le  mémoire 
suivant,  p.  31. 

1  Sur  les  diverses  méthodes  de  dosage  de  t'hâmoglobine  el  sur  un  nouveau 
oolorlmètre.  Archives  de  physiologie,  1H77,  p.  1-40. 
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contenus  dans  un  même  volume  de  sang  ;  puis,  à  en  déduire 
par  le  calcul,  la  (juanlitô  d'hémoglobine  comprise  dans  un 
globule.  On  pourrait  encore  calculer  le  nombre  de  globules 
correspondant  à  une  (juantité  constante  d'hémoglobine. 

Dans  ce  nouveau  mémoire,  je  me  contenterai  d'exposer  les 
résultats  de  quelques-unes  de  mes  recherches,  et  je  dirai  à 
propos  de  chaque  examen  de  sang  ; 

i"  Le  nombre  de  globules  trouvés  dans  1  millimètre  cube 
de  sang  à  l'aide  de  mon  corn  pie-globules  ; 

2"  La  quantité  d'hémoglobine  trouvée  dans  le  même  volume 
de  sang  à  l'aide  de  mon  colorimètre;  cette  quantitù  sera  expri- 
mée en  milligrammes  ; 

3"  Le  nombre  de  globules  correspondant  à  1  milligramme 
d'hémoglobine  ; 

■  4°  La  richesse  des  globules  en  hémoglobine  ;  le  millionième 
■  de  millionième  de  gramme,  que  je  représenterai  par  le  signe 
lifi  gr.,  sera  pris  comme  unité,  afm  d'éviter  un  trop  grand 
nombre  de  zéros. 

I.  —  Hammifôres. 

1°  Commençons  i)ar  l'horame.Voici  les  chiffres  obtenus  chez 
des  individus  de  sexe  masculin,  dans  la  force  de  l'âge,  on  bon 
état  de  santé,  mais  habitant  Paris;  ce  qui  est  une  cause  lé- 
gère d'anémie,  ainsi  que  je  l'ai  montré  précédemment'.  Le 
sang  a  été  i)ris  au  doigt,  au  moyen  d'une  piqûre  de  lancette. 
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I  Suciiii  (h  bioloijie,  1874. 
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Comme  od  le  voit,  nous  avons  eu  alTaire  à  des  sangs  de 
richesse  globulaire  assez  différente  :  celle-ci  variant  '  de 
4,000,000  à  4,600,000;  et  cependant  la  richesse  en  hémo- 
globine de  leurs. globules  a  été  assez  rapprochée  :  1  milli- 
gramme d'hémoglobine  colorant  un  peu  plus  de  33  millions 
de  globules,  chaque  globule  contenant  prés  de  30  ^ii-  gr.  d'hé- 
moglobine. 

Les  différences  trouvées  dans  la  richesse  en  hémoglobine 
des  globules  sont-elles  bien  réelles,  ne  peuvent-elles  pas 
éire  attribuées  â  des  erreurs  d'observation  î  Évidemment, 
il  peut  en  être  ainsi  dans  les  cas  où  la  richesse  en  hémi^lo- 
bine  est  trés-voisine  de  la  moyenne;  reste  à  savoir  slil  en 
est  de  même  pour  ceux  où  elle  s'en  éloigne. 

L'observation  4  (V")  est  celle  dans  laquelle  nous  avons  le 
moins  de  globules  par  milligramme  d'hémoglobine,  et  par' 
conséquent  les  globules  tes  ))lus  riches   en  hémoglobine. 

Voyons  ce  que  peuvent  donner  les  erreurs  en  supposant 
qu'elles  aient  été  les  plus  grandes  ]>ossibles  :  de  3  0/0  dans  la 
numération,  de  1/2  division  du  colorimétre  dans  la  coloration  ; 
en  supposant  qu'elles  se  soient  trouvées  agir  dans  le  même 
sens  :  qu'elles  aient  été  en  moins  dans  la  numération,  en 
plus  dans  la  coloration. 

Au  lieu  de  4,200,000  globules  pour  0,134  milligr.  d'hé- 
moglobine, nous  aurions  dû  avoir  4,326,000  globules  pour 
0,130  d'hémoglobine;  ce  qui  fait  33,270,000  globules  par 
milligramme  d'hémoglobine,  et  30,05  fi-fi.  gr.  d'hémoglobine 
par  globule;  c'est-à-dire  toujours  moins  de  globules  par  mil- 
ligramme d'hémoglobine  que  dans  notre  moyenne,  et  plus 
d'hémoglobine  par  globule. 

Il  semble  donc  qu'il  y  ail  vraiment  quelques  différences 
individuelles  dans  la  richesse  des  globules  en  hémoglobine  ; 
mais  on  j)eut  affirmer  que  ces  différences  sont  peu  considé- 
rables, quand  les  individus  que  l'on  compare  se  trouvent 
comme  ceux-ci  à  peu  prés  dans  les  mêmes  conditions  cos- 
miques et  somatiques'. 

Il  serait  intéressant  de  savoir  s'il  n'existe  pas  de  diffé- 

<  Voyez  Jakob  Worm  Mûller,  Om  Forholdet  iiaellnm  Dlodlegemtrnea 
Antal  og  Blodeta  Farvekrafl  (ChriBlianis,  187G). 
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rences  en  rapport  avec  l'àge  et  le  sexe  des  individus;  si  les 
enfants  ont  plus  ou  moins  d'hémoglobine  par  globule  que  les 
adultes  ou  que  les  vieillards ,  si  les  femmes  en  ont  plus  ou 
moins  que  les  hommes.  Les  faits  que  j'ai  observés  ne  sont 
pas  assez  nombreux  pour  que  je  puisse  conclure. 

On  sait  que  le  nombre  des  globules  peut  se  modifier  très- 
sensiblement  chez  le  même  individu  (celui-ci  restant  en  état 
de  santé),  sous  l'influence  de  simples  changements  dans  la 
manière  de  vivre';  j'ai  voulu  voir  si  dans  ces  conditions 
l'hémoglobine  présentait  des  variations  parallèles  aux  varia- 
tions globulaires,  et  j'ai  obtenu  sur  moi-même  les  résultats 
suivants  : 
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1°  Les  différences  observées  rentrant  à  peu  près  complète- 
ment dans  les  limites  d'erreur,  nous  sommes  bien  forcés  d'en 
conclure  que  si  ces  différences  existent  réellement  dans  la 
nature,  elles  sont  au  moins  bien  minimes.  Il  semble  donc 
que  chez  un  individu  donné,  la  richesse  en  hémoglobine  se 
modifie  peu  ou  point  ;  en  sorte  que  si  le  nombre  des  globules 
aUginente  ou  diminue,  la  richesse  du  sang  en  hémoglobine.* 
augmente  ou  diminue  proportionnellement.  La  diminution  si 
considérable  et  si  rapide  constatée  te  11  septembre  tient  â  ce 
que  j'étais  resté  huit  jours  durant  sans  sortir  et  sans  prendre 


1  MaUaaez,  Sociéié  de  biologie. 

*  Voyez  H.  Welcker,   BlulkôrpercheoLoJilung   nad   tarbsiinirtnde  Melbode 
{Vitrteljûbrsiehrift  t.  die  pnktisebe Heilkanda,v<il.XLlV,p.  5G-5Q;  Prague 
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le  moindre  exefoiœ  ;  celte  canse  légère  -et  momeFUtanée- 
d'anémte  a  donc  eu  pour  -effet  d'aUéro*  la  quantité  des  glo- 
bules sans  en  attérer  la  qualité. 

2"  A  l'état  pathologique,  il  eoiect  tout  autrement,  J»qaaUté- 
clee  globules  s'altère  à  son  tour  ;  les  quelques  obflervations 
suivantes,  reoueiUies  çà  et  là  mi  hasard,  vont  le  prouver  lura- 
bondamment. 


»  fÉïrier  iBîl,  âmêlioreUoD.. . , 
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Parmi  cbb  diuwaeg  »baer««tiann  A  «^-«Btftas  waaseuie 
dans  laquelle  l'hémoglobine ailété  en  proportion  normale  dans 
.  le  globule;  les  quantités  ont  varié  entre  10,55  et  25,25 
fLfL  gr.,  alors  que  chez  des  individus  sains  ils  oscillaient  entre 
27,77  et  31,90'.  Cette  diminution  d'hémoglobine  existait 
même  dans  des  cas  où  le  nombre  des  globules  était  nor- 
mal. 

La  dernière  observation*  du  tableau  est  un  exemple  trèfl- 
frappant  de  l'action  du  fer  sur  un  sang  appauvri  ;  nous  voyons 
en  effet  ce  médicament  amener  et  l'augmentation  du  nombre 
des  globules,  et  l'augmentation  de  leur  richesse  en  hémoglo- 
bine; supprimé,  et  la  cause  d'anémie  persistant,  le  nombre 
des  globules  et  leur  rioheasa  en  hémoglobine  sont  retonn- 
hés  * . 

Je  n'insisterai  pas  sur  ces  faits  de  pathologie  et  de  théra- 
peutique, voulant  simplement  montrer  le  parti  qu'on  peut 
tirer  en  clinique  de  la  méthode  que  je  propose. 

3°  J'ai  fait  également  quelques  observations  chez  le  cochon 
d'Inde  et  le  lapin.  Les  cochons  d'Inde  n'étaient  pas  de  raœ 
pure  et  ont  été  pris  au  liasard  ;  les  lapins,  au  contraire» 
étaient  tous  albinos,  de  la  race  dite  russe,  ils  provenaient 
d'une  souche  commune  et  vivaient  exactement  dans  les 
mêmes  conditions  ;  je  les  ai  clioisis,  seulement,  de  sexe  et 
d'âge  différenls.  Le  sang  a  été  pris  à  l'oreille,  à  l'aide  d'une 
petite  incision  chez  les  cochons  d'Inde,  en  piquant  une  vei- 
nule chez  les  lapins  ;  chez  le  lapin  nouveau-né  le  sang  a  été 
recueilli  dans  le  cœur. 


•  Voytz  H.   Welcker,  /oc,  cit. 

Johann  Djnen,  Boitrage  mr  Pttbologit  and  Tbtrtpi»  d»r  Cibldrose 
a-ienna,  1867). 

G.  Haypm.  Dca  caraclères  anstomiques  du  sang  dans  les  andmics  (Ami/. 
se.,  JDillGt  1976). 

•  J'6î  djjà  rapporta  cette  olMarralion  daoa  mon  précèdent  mémoire.  Le 
malade  «al  mort  dans  les  premiers  jours  de  juin  à  la  «uile  d'tiÉmalemèaes 
répétées;  à  l'autopeis,  on  trouva  on  cancer  de  l'eslomai;,  qui  avait  été  latent 
dorant  la  rie,  aassi  le  diagnostic  Matt-D  resté  koglemps  Inoertaîn. 

>  G.  Haycm.  Note  sur  l'action  du  fer  dans  l'anémia  \Ai:ad.  j 
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Si  nous  comparons  ces  résultats  à  ceux  obtenus  chez 
l'homme,  nous  voyons  qu'il  y  a  par  millimètre  cube  de  sang 
moins  de  globules  et  surtout  moins  d'hémoglobine.  Cette 
plus  grande  diminution  d'hémoglobine  fait  qu*une  même 
quantité  d'hémoglobine  correspond  à  un  plus  grand  nombre 
de  globules,  autrement  dit  que  les  globules  sont  moins  riches 
en  hémoglobine  que  ceux  de  l'homme  ;  ils  ne  contiennent  que 
de  19,3G  à  24,46  !*i*  gr.  d'hémoglobine  au  lieu  de  30  [ii^gp. 

Chez  les  cochons  d'Inde,  les  variations  individuelles  sont 
comme  chez  l'homme  plus  grandes  que  les  erreurs  possibles 
d'observation  ,  elles  sont  donc  bien  réelles.  Elles  sont  insi- 
gnifiantes chez  les  lapins  dont  les  conditions  d'existence 
étaient  aussi  semblables  que  possible.  Les  mâles  ont  par  mil- 
limètre cube  plus  de  globules  et  plus  d'hémoglobine  que  les 
femelles,  mais  les  différences  observées  dans  la  richesse  des 
globules  en  liémoglobine  sont  trop  faibles  pour  qu'il  soit  pos- 
sible d'en  tenir  compte.  L'âge  n'a  pas  eu  d'influence  bien 
nette, 

4"  En  1873,  étant  â  Goncarneau,  j'ai  pu  examiner  le  sang 
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□  KS   DU   SAM.      Ml 

de  deux  mammifères  marins,  de  deux  dauphins  {Delpbinus, 
deipbis,  L.)-  L-e  sang  avait  été  pris  dans  la  veine  cave  infé- 
rieure. Mais  ]e  colorimétre  dont  je  me  servais  alors  (c'était 
le  premier  que  j'aie  fait  construire)  n'avait  encore  qu'une 
graduation  à  unité  arbitraire;  la  richesse  en  hémoglobine 
corresi>ondant  à  chacun  des  degrés  de  l'échelle  n'avait  pas  été 
calculée  d'avance,  et  au  lieu  d'être  exprimée  en  poids,  ne 
pouvait  être  représentée  que  par  les  degrés  du  colorimétre. 
Il  est  possible  cependant  de  se  rendre  un  compte  assez 
exact  de  la  richesse  en  hémoglobine  du  sang  de  ces  animaux, 
en  la  comparant  à  celle  trouvée  chez  l'homme  au  moyen  du 
mérae  appareil.  En  divisant  le  nombre  de  globules  par  le 
degré  du  colorimétre,  on  peut  en  effet  savoir  à  combien  de 
globules  du  sang  observé  correspond  un  degré  de  l'échelle 
colorimétrique,  ce  qui  nous  indique  le  rapport  qui  .existe 
entre  le  nombre  des  globules  et  ta  matière  colorante. 
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La  richesse  en  globules  et  la  richesse  en  matière  colorante 
sont  donc  notablement  plus  élevées  chez  les  dauphins  que 
chez  l'homme;  mais  le  rapport  entre  ces  deux  valeurs  est 
sensiblement  le  même  :  en  effet  la  quantité  d'hémoglobine 
qui  sert  à  colorer  un  d^ré  du  colorimétre  correspond  à  peu  ■ 
près  à  un  même  nombre  de  globules  chez  l'homme  et  le  dau-  ■ 
phin,  un  peu  plus  chez  le  dauphin,  mais  la  différence  est  bien 
faible  et  peut  être  attribuée  à  des  erreurs  d'observation. 
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Les  autres  mammifères  que  j'ai  observés  étaient  dans  des 
conditions  trùp  difféi-entes  pour  qne  j'en  paisse  parier  ici  en 
détail. 

IL  —  Oiseaux. 

Parmi  les  oiseaux,  j'ai  examiné  un  canard,  deux  jeunes 
pigeons  et  dix  coqs,  poules  ou  poulets.  Ces  derniers  ont  été 
pris  dans  des  milieux  très-différents  :  les  cinq  premiers  vi- 
vaient dans  une  ferme  en  toute  liberté,  les  deux  suivants 
étaient  en  cage  depuis  peu  de  temps,  les  trois  derniers  étaient 
enfermés  dans  une  basse-cour  étroite,  peu  éclairée,  mal 
aérée  et  trés-bumide.  Le  sang  a  été  obtenu  cbez  le  canard  et 
les  deux  pigeons  en  piquant  une  veine  superficielle  de  l'avant- 
bras  ;  chez  les  poulets,  en  piquant  la  crête. 
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Ce  tableau  nous  fournit  plusieurs  indications  intéressantes  : 
1°  Si  nous  comparons  ces  ctiiffres  à  ceux  obtenus  chez  les 
mammifères,  nous  voyons  que  les  oiseaux  ont,  pour  un  nombre 
de  globules  très-sensiblement  inférieur,  une  jjuantilé  d'hémo- 
globine égale,  parfois  même  supérieure  ■  II  en  résulte  que  chez 
les  oiseaux  une  même  quantité  d'hémoglobine  fournit  un  moins 
grand  nombre  de  globules  ;  autrement  dit  que  chaque  globule 
■renferme  une  plus  grande  quantité  d'hémoglobine. 
•  2"  Si,  nous  lîmîtantaux  oiseaux,  nous  comparons  entre  elles 
les  différentes  espèces,  nous  reraarquonsqu'il  existe  des  dif- 
férences assez  considérables,  plus  considérables  que  celles  qui 
pourraient  résulter  des  erreurs  d'observation,  Nous  avions 
observé  un  fait  semblable  chez  les  mammifères. 

3°  Si,  rétrécissant  encore  notre  cercle  de  comparaison, 
nous  nous  confmons  dans  une  seule  espèce,  nous  constatons 
encore  des  différences.  Elles  sont  peu  notables,  si  les  ani- 
maux vivent  dans  les  mêmes  conditions  hygiéniques,  alors 
même  qu'ils  sont  de  sexe  et  d'âge  divers.  Elles  sont  au  con- 
traire nettement  accentuées  lorsque  les  conditions  sont  très- 
opposées. 

Comparons  par  exemple  nos  cinq  premiers  poulets  çui  vi-  " 
vaient  en  tonte  hberté  dans  une  ferme,  presque  l'état  sau- 
vage, A  nos  trois  derniers  bien  nourris  mais  enfermés  dans 
une -basse-cour  malsaine.  Ceux-ci  avaient  bien  un  peu  moins 
de  globules,  mais  ils  avaient  surtout  beaucoup  moins  d'hémo- 
globine ;  en  sorte  que  chez  eux  une  même  quantité  d'hémo- 
globine suffisait  à  un  plus  grand  nombre-de  globules,  chaque 
globule  était  notablement  plus  pauvre  en  hémoglobine  ;  oea 
-animaux  étaient  comme  ces  plantes  venues  à  l'ombre,  qui  ont 
à  peine  de  matière  colorante  verte,  c'étaient  de  véritablea 
chiorotiques. 

E  est  intéressant  de  rapprocher'ce  fait  de  celui  observé  sun 
moi-même  et  que  j'ai  rapporté  plus  haut.  Chez  moi,  la  causa 
d'anémie  n'ayanU  agi  que  momentanément,  le  nombre  des  glo- 
lîules  a  seul  étédiminué;  iol,la  cause  ayant  persisté  longtenps^ 
la  qualité  des  glcdaules  a  tttii  par  s'allérer,  ils  ont  perdu  uas 
fiartie  de  letir  hémoglobine. 
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III.  —  Poissons. 

S'il  fallait  m'en  tenir  à  l'ordre  généralement  établi  dans  la 
série  des  vertébrés,  je  devrais  maintenant  parler  des  reptiles. 
Mais  les  poissons  se  rapprochant  davantage  des  oiseaux  au 
point  de  vue  de  la  richesse  des  globules  en  hémoglobine,  c'est 
par  eux  que  je  continuerai  cette  étude. 

Mes  observations  ont  principalement  porté  sur  des  poissons 
osseux  :  anguilles,  brèmes,  chevaines  ou  meuniers,  gardons, 
perches;  tous  ces  animaux  provenaient  de  la  Seine  et  étaient 
récemment  péchés.  En  fait  de  poissons  cartilagineux,  Je  n'ai 
examiné  avec  mon  dernier  colorimètre  qu'une  petite  torpille 
provenant  des  bassins  de  Concarneau  et  qui  avait  été  en- 
voyée vivante  à  Paris  ;  aussi  pour  ce  groupe  de  poissons 
serai-je  forcé  de  faire  encore  appel  à  mes  anciennes  obser- 
vations de  1873.  Chez  tous  ces  poissons  le  sang  a  constam- 
ment été  pris  dans  le  cœur. 
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1°  Occupons-nou9  d'abord  des  poissons  osseux.  Si  nous  les 
comparons  aux  oiseaux,  nous  voyons  qu'ils  ont  beaucoup 
moins  de  globules  et  beaucoup  moins  d'hémoglobine  par  mil- 
limètre cube  de  sang.  La  diminution  dans  la  richesse  glo- 
bulaire est  à  très-peu  de  chose  près  proportionnelle  à  la 
diminution  dans  la  richesse  en  hémoglobine.  Eti  effet,  un  mil- 
ligramme d'hémoglobine  colore  de  1G  à  28  millions  de  globu- 
les chez  les  poissons,  de  17  à  30  chez  les  oiseaux  ;  chaque 
globule  possède  de  34  à  61  )JL(t  gr.  d'hémoglobine  chez  les 
poissons,  de  30  à  56  chez  les  oiseaux. 

D'espèce  à  espèce  et  même  d'individu  à  individu,  nous 
rencontrons  chez  les  poissons  osseux  des  différences  assez 
notables. 

2°  Mais  si  nous  comparons  les  poissons  osseux  aitx  pois- 
sons cartila^'ineux.les  différences  deviennent  extrêmes  et  l'on 
peut  dire  qu'ils  s'éloignent  plus  les  uns  des  autres  que  les 
poissons  osseux  ne  s'éloignent  des  oiseaux. 

Les  chilTres  trouvés  chez  la  torpille  nous  l'indiquent  déjà; 
les  suivants,  recueillis  en  1873  avec  mon  premier  colprimètre 
sont  également  très-concluants.  Le  sang  avait  été  pris  dans  le 
cœur,  excepté  chez  le  requin  où  il  avait  été  recueilli  dans  une 
vessie  mésaraîque. 


PoiaOM$  tiM  : 
Vieille  ;ubru>  bergllla,  Frlsi  el  EckBie) 

gli>liiilDirr. 

colorim*- 
lri.(iif. 

de  gl.^1» 

1.960.000 
I.GOO.OOO 

I,H 

IMO.HM 

ojo.ooo 

t.8IO,<IDa 
95  .«00 

1.9 
0,9 

960, MO 

?„i>'ou  etrmatUtal  : 

Bequln  da  a.st  (Lamna  cornuhica,  Coï.) 

«7.*m 

0,1H 

B3.0CO 

Les  poissons  cartilagineux  ont  donc  moins  de  globules  et 
moins  d'hémc^lobine  que  les  poissons  osseux.  La  diminution 
d'hémoglobine  est  moindre  que  la  diminution  de  globules;  il 
faut  moins  de  globules  de  poissons  cartilagineux  que  de  pois- 
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sons  oBseux  pourproduire  laiiBàne'Colsnitioa;.aHtraaientdit: 
las  globules  des  poiaeons  cartila^neux.  sont  beaucoup  plus  co- 
lorés qne  ceux  dss  poissons,  osssiut. 

IV.  —  Raptilu  «i  Batraoiaii». 

Je  réunirai  les  reptiles  et  les  batraciens  dans  un  même 
tableau.  Les  espèces  cpie  j'ai  examinées  sont  des  lézards  agi- 
les, des  lézarde  verts,  deux  couleuvres,  une  tortue,  des  gre- 
nouilles rousses,  des  grenouilles  vertes,  un.protée.  Les  lézards 
et  les  couleuvres  provenaient  de  la  forêt  de  Fontainebleau  et 
étaient  pris  depuis  une  buitaine  de  jours,  la  tortue  était  dans 
un  certain  degré  d'inanition,  les  grenouilles  étaient  toutes 
fraîches;  quant  au  protée  que  je  conservais  depuis  trois  ans, 
il  était  très-vif  et  en  parfait  état.  Le  sanfç  de  ces  divers  ani- 
maux a  encore  été  recueilli  dans  le  cœur. 

Nous  voyons  que  les  lézards  se  rapprochent  assez  dés  pois- 
sons osseux;  ils  ont  à  peu  près  lé  même  nombre  de  globules 
par  millimètre  cube,  mais  leur  sang  est  un  peu  plus  riche  en 
hémoglobine.  Il  en  résulte  qu'un  gramme  d'Hémoglobine  cor- 
respond à  moins  de  globules  chez  les  lézards  que  chez  les 
poissons  osseux  :  de  11  à  16  millions  chez  les  lézards,  de  16 
à  38  millions  chez  les  poissons  osseux  ;  par  conséquent,  les 
glbbulès  dès  lézards  sont  plus  colbrés  que  cmy  dur  poisseur' 
osseux,  beaucoup  moins  cependant  que  ceux  des  poissons 
cartilagineux.  Notons  en  passant  la  différence  très-nette  qui 
exiate-Mitre  les  lézards  grig-et  les  lézarda-verts  :  œs  derniers 
ont  les  globules  moins  nombreux,  mais  plus  oiriorés;  la  dimi- 
nution de  nombre  nlest  pas  compensée  par  l'augmentation  de 
oouleur. 

Chez  les  couleuvres  et  la  tortue  les  difierences  avec  les 
poissons  sont  dans  le  même  sens,  mais  beaucoup  plus  accen- 
tuées. Ces  animaux  ont  presque  autant  de  globuleaque  l«s- 
poissons  osseux,  et  leurs  globules  sont  presque  aussi  riches 
gmbémaglabiii»  gw:  om*.dafc.paiMians'  flWlilaginfln'L. 
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ChezIesgrenonille^lanehessegioËiilRÎre'est  bien  mfërieure 
à  celle  des  lézarda  et  »  ceFle  des  poissons  osseax,  mais  elle  est 
très-snpérieureà  cdledespoissonseartilatîineux.  La:  richesee 
en  hémoglobine  est  àpeine'inférietireâ  cdledes  lésards,  elle 
se  rapproche  beaucoup  de  celle  des  poissons  osseux.  Aussi 
vo^Hk^noas  1  miiUgrûne  d'hémoglobine  ne  colorer  qu'un 
très-petit  nombre  de  ^r^ulés  ;  de  3  à  5  millions  seulement  ; 
ces  globules  sont  en  eflet  trés-colorés,  ils  le  sont  bien  plus 
que  ceux  des  paiwii  cartîlagineu&. 

Quant HB  prolée,  c'est  de  tou* lés «udaci  qnc aotisavon» 
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obsen'és  celui  qui  a  le  moias  grand  nombre  de  globules  par 
millimètre  cube,  c'est  également  lui  qui  a  les  globules  les 
plus  riches  en  hémoglobiue  ;  celte  richesse  est  telle  qu'elle 
compense  la  dîminutioD  de  nombre  et  rend  le  saa^  de  protêe 
plus  riche  en  hémoglobine  que  celui  de  la  torpille. 

Causes  des  Tariatioas  de  la  richesse  des  globules  en 
hémoglobine. 

La  richesse  des  globules  en  hémoglobine  présente  donc  de 
grandes  variations  soit  à  l'état  normal  dans  la  série  des  ver- 
tèbres, soit  à  l'état  patbalogique  chez  ud  individu  donné.  Il 
nous  faut  maintenant  chercher  en  quoi  consistent  ces  varia- 
lions  :  sont-elles  dues  à  de  simples  modiCcations  dans  le  vo- 
lume des  globules,  la  composition  de  la  substance  globulaire 
restant  constante?  ou  bien  ne  résulteni-elles  pas  de  quelque, 
modification  survenue  dans  la  proportion  d'hémoglobine  ré- 
pandue dans  la  substance  };lobulaire? 

Pour  résoudre  ce  problème,  j'ai  proposé  dans  mon  précédent 
mémoire  decalculer  la  quantité  d'hémoglobine  comprise  dans 
chaque  unité  de  volume  de  substance  globulaire  ;  ce  que  l'on 
peut  obtenir  en  divisant  la  richesse  des  globules  en  hémoglo- 
bine par  le  volume  de  ces  globules.  Il  est  bien  évident  que  si 
cette  quantité  n'est  pas  constante,  les  variations  dans  la  ri- 
chesse des  globules  en  hémoglobine  ne  sont  pas  dues  unique- 
ment à  de  simples  variations  de  volume;  et  il  faudra  faire 
la  part  de  ce  qui  est  le  résultat  des  changements  de  volume  et 
de  ce  qui  est  le  résultat  de  modifications  dans  la  substance 
globulaire. 

1°  Cherchons  d'abord  se  qui  se  passe  à  l'état  normal  dans 
la  série  des  vertébrés.  La  richesse  des  globules  en  hémoglo-  ' 
bine  nous  est  donnée  par  les  recherches  précédentes  ;  le  vo- 
lume des  globules  par  les  travaux  de  Welcker  \  travaux  faits 


'  H.  Welcker,  Grùasc,  Zabi,  Volum,  Ob«rfl>che  uod  Farbe  dsr  Blalkor- 
percban  bein  M«utcbea  nod  bei  Tbieren  ^Zeitlebnfl  t.  rMl.  Itedhiae,  1863, 
eérie  3,  vol.  XX.  p.  257). 

Je  crois  ulile  de  rappeler  brièvement  le  procédé  fort  ingépicux  qu'a  employé 
M.  Welcker  pour  arrivera  meiurer  le  volume  des  globale»  sauguins.  Il  com- 
mence par  couler  nu  ayliodre  «b  ^Ura  tMÙ  Cois  plus  volumioeux  qoe  sérail 
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avec  le  plus  grand  soin.  Malheureusement  les  espèces  que  lui 
et  moi  avons  examinées  ne  sont  pas  toutes  les  mêmes,  aussi 
les  calculs  n'ont-ils  pu  être  faits  que  pour  un  nombre  assez 
restreint  d'animaux.  Ils  suffiront  cependant  pour  donner  une 
idée  assez  exacte  de  la  solution  cherchée. 
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Comme  on  le  voit,  le  volume  des  globules  et  leur  richesse 
en  hémt^lobine  augmentent  lorsqu'on  passe  des  espèces 
supérieures  aux  espèces  inférieures.  Cette  augmentation  de 
volume  et  cette  augmentation  de  richesse  sont^elies  propor- 
tionnelles? Les  globules  de  l'homme  et  ceux  du  pigeon  ont 
bien  à  volume  égal  une  même  quantité  d'hémoglobine  ;  il  en 
est  de  même  pour  les  globules  du  lézard  comparés  â  ceux  de 
la  grenouille.  Mais  entre  les  globules  du  lézard  et  de  la  gre- 
nouille d'une  part,  ceux  de  l'homme  et  du  pigeon  de  l'autre, 
il  existe  déjà  des  différences  assez  notables  :  les  globules  du 
lézard  et  de  la  grenouille  ayant  a  volume  égal  moins  d'hé- 
moglobine; avec  le  prêtée  ces  différences  deviennent  énor- 
mes, les  globules  de  cet  animal  ont  à  volume  égal  jusqu'à 
trois  fois  moins  d'hémoglobine  que  ceux  du  lézard  et  de  la 
grenouille. 


un  cylindre  ayant  le  oiSme  diamèlre  et  la  même  épaUseur  qu'un  globule  f-an' 
guin.  n  pèse  ce  cylindre  et  ca  calcule  le  volume.  Le  râclant  alors  ou  niveau  de 
8ea  arttes,  creusant  ses  deux  bases,  il  cherche  à  lui  donner  le  plus  cxaclc- 
(Dcnt  possible  la  Torme  d'un  globule.  Cela  rail,  il  le  pèse  de  nouveau;  les 
volumes  étant,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  proportionnels  aux  poids,  il 
devient  Tacile  de  calculer  le  volume  du  globule  en  pIStre  et  d'en  déduire  celui 
d'un  globule  sanguin.  Ces  expériences  répétées  plUEieui'S  fois  pour  un  mime 
type  de  globule  ont  donné  des  résultats  assez  concordants;  les  chirrres  don- 
nés par  Wolcker  sont  les  moyennes  de  ces  résultats. 
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Si  donc  1m  varutiom  de  volume  peuvent  expliquer  en 
mt^ure  partie  les  variations  de  riobease  globulaire  que  l'on 
constate  entre  espèces  peu  éloig3iée&,  teUes  que  iKHnme  et 
pigeon,  léxard  et  gTMWiulle,  il  n'en  eet  plus  ainsi  pour  des 
espèces  hiérarchiqueiDHit  éloignées.  Supposons,  par  exemple, 
om  globule  d'homme  iait  avec  de  la  substance  globulaire  de 
protée,  il  n'aurait  que  8,28  nn  gr.  d'hémoglobine  au  lieu  de 
30,  c'est-à-dire  moins  du  tiers  (3,6)  de  ce  qu'il  devrait  avoir; 
les  21 ,72  [iji  gr.  qu'il  possède  en  plus  doivent  donc  être  attri- 
bués à  la  plus  grande  richesse  en  hémoglobine  de  sa  substance 
^l^ulaire.  De  même,  à  le  lézard  avait  une  substance  globu- 
laire semblable  à  celle  du  protée,  ses  globules  n'auraient  que 
23,115  iJtu  gr.  d'hémoglobine  au  lieu  de  70,  c'est-à-dire 
moins  du  tiers  encore  (3,4). 

Welcker,  qui  avait  déjà  remarqué  cette  diminution  delà 
licliBinnii  Ml  hflim^rtptfinf  de  ia  subtilanfTP  glmbulairp  chaz  Jos 
espèces  inférieures,  ax)yait  entendant  la  substance  globulaire 
à  peu  prés  semblable  chez  tous  les  animaux  ;  il  attribuait  la 
diminution  à  la  présence  de  noyau  ;  le  noyau  ne  contenant 
pas  d'hémoglobine,  il  en  résultait  qu'une  partie  de  la  masse 
globulaire  se  trouvait  dépourvue  de  oette  substance. 

Cette  opinioo  ne  me  parait  pas  admissible.  Voici  par 
exemple  les  glc^ules  de  pigecms  qui  possèdent  à  volume  égal 
même  quantité  dliémoglo^ne  que  ceux  de  l'homme;  et  cé- 
dant, ils  contiennent  un  noyau  alors  que  ceux  de  l'hqmme 
n'en  ont  pas  ;  la  substance  gli^ulaire  est  donc  chez  eux  plus 
riche  en  hémoglobine  que  chez  l'homme.  Voici  le  protée  dont 
les  globules  contiennent  à  volume  égal  trois  fois  moins  d'hé- 
moglobine que  ceux  du  léeard,  et  chec  lui  cependant  les 
noyaux  n'occupent  pas  dans  la  masse  globulaire  un  espace 
trois  fois  plus  considérable  que  l'espace  occupé  par  les  noyaux 
du  lézard  dans  leurs  globules. 

Certes,  il  faut  tenir  compte  du  noyau,  mais  sa  présence 
ne  peut,  à  elle  seule,  expUquer  les  variations  qu'ofTre,  dans  la 
série  des  vertébrés,  la  quantité  d'hemoglt^ine  comprise  dans 
chaque  unité  de  volume  de  globule  ;  il  faut  admettre  néces- 
sairement des  variations  dans  la  richesse  en  hémoglobine  de 
la  substance  globulaire,  variations  parfois  coDsidérobles. 
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''2'  11  est  plus  dîfflcîle  Se  se  Ten9re  -un  compte  e%&6i  de  oe 
qui  se  passe  â  l'état  jiathologique.  En  effet,  dans  les  quelques  . 
cas  d'anémie  dont  j'ai  reppor,té  les  examens ,  nous  savons 
bien  quelle  est  la  richesse  des  globules  en  hémoglobine,  mais 
nous  ignorons  complètement  quel  est  leur  volume  réel.  En 
attendant  que  cette  lacune  soit  comblée  et  que  nous  puissions 
faire  des  calculs  précâs  (ce  à  quoi  j'espère  arriver),  il  faut 
jtoue  contenter  de  iajutUon  très-insutrisanle  du  simple  dia- 
mètre des  globules. 

La  mesure  du  diamètre  des  globules  rouges  n'est  pas  sans 
présenter  quelques  diETicultés.  Le  procédé  qui  me  parait  le 
plus  facile  et  Je  plus  exact,  celui  que  j'ai  employé  dans  mes 
observations,  consiste  à  faire  à  la  chambre  claire  des  des- 
sins de  préparations  de  sang  (des  photographies  vaudraient 
mieux  encore).  Ces  dessins  donnent  déjà,  à  première  vue, 
une  si  bonne  idée  des  dimensions  des  globules,  qu'il  est  très- 
facile  (je  juger  les  cas  dans  lesquels  les  globules  sont  plus  vo- 
lumineux qu'à  l'état  normal,  et  ceux  dans  lesquels  ils  le  sont 
moins.  Ils  donnent  mieux  encore  :  avec  un  compas,  on  reporte 
sur  une  ligne  droite  le  diamètre  de  chacun  des  globules  des- 
^  sinés,  comme  si  ou  les  plaçait  les  uns  à  la  suite  des  autres  ; 
on  mesure  alors  la  longueur  totale  que  forment  tous  ces  dia- 
mètres réunis.;  puis,  la  divisant  par  le  nombre  des  globules 
mesurés,  oo  obtient  leur  diamètre  moyen,  diamètre  qu'il 
suffît  de  .réduire  sclonie  grossissement  dû  dessin.  Pour  plus 
de  simplicité,  je  fais  en  sorte  que  le  grossissement  du  dessin 
soit  de  .1000,  j'en  ai  indiqué  le  moyen  dans  oes  archives'. 

Or,  parjni  les  anémies  que  j'ai  observées  il  en  est  chez  les- 
quelles le  diamètre  moyen  des  globules  est  diminué,  il  en 
est  d'autres  oùiil  est  augmenté.  Pour  mieux  lîxer  les  idées, 
je  vais  prendre  un  exemple  de  chacun  de  ces  types  opposés  ; 
etj'en  comparerai  les  globules  à  mes  propres  globules,  au 
double  point  de  "vue  de  .leur  richesse  en  hémoglobine  et 
de  leur  diamètre,  la  richesse  en  hémoglobine  et  le  diamètre 
de  mes  globules  étant  pris  oemme  unité  : 


*  Anhivea  de  physiologie,  1S70,  noU  de  1t  pqgc  8G. 
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Dans  le  cas  de  cancer^  nous  constatons  une  diminution 
du  diamètre,  en  même  temps  qu'une  diminution  d'hémoglo- 
bine ;  mais  nous  remarquons  aussi  que  la  diminution  du  dia- 
mètre est  relativement  moins  considérable  que  la  diminution 
d'hémoglobine  ;  le  diamètre  est  égal  aux  87  centièmes  de 
l'état  normal,  tandis  que  l'hémoglobine  n'est  égale  qu'aux 
■i3  centièmes,  La  diminution  de  volume  ne  parait  donc  pas 
pouvoir  expliquer  à  elle  seule  la  diminution  d'hémoglobine  ; 
et  nous  sommes  conduits  à  admettre  une  altération  d&la  sub- 
stance globulaire,  celle-ci  renfermant  à  volume  égal  moins 
d'hémoglobine  qu'à  l'état  normal.  , 

Le  cas  de  chlorose"  est  plus  net,  il  ne  peut  prêter  à  la  dis- 
cussion. En  efïet,  tandis  que  la  richesse  des  globules  en 
hémoglobine  diminue,  leur  diamètre  augmente;  il  faut  donc 
que  la  substance  des  globules  soit  bien  altérée,  bien  pauvre 
en  hémoglobine,  puisque  tout  en  étant  plusvolumineuxqu'à 
l'état  normal,  ces  globules  contiennent  moins  d'hémoglobine. 

Ces  deux  exemples  suffisent  pour  nous  montrer  qu'on  peut 
observer  dans  les  états  pathologiques  des  modifications  glo- 
bulaires semblables  à  celles  que  présentent  à  l'état  normal  la 
série  des  vertébrés  :  à  savoir  que,  s'il  est  des  faits  où  les  varia- 
tions de  volume  peuvent  expliquer  les  variations  de  richesse 
en  hémoglobine,  il  en  est  bien  d'autres  où  cette  explication 
est  tout  à  fait  insuffisante,  où  par  conséquent  il  faut  admettre 
des  variations  dfins  la  richesse  en  hémoglobine  de  la  substance 
globulaire. 

On  entrevoit  par  là  combien  il  est  de  façons  différentes  pos- 
sibles d'être  anémique  ;  et,  sans  parler  de  la  diminution  de 


■  VoytM  obearvBtion  XII,  e: 
*  Vojftt  obMrraUon  VI. 
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la  masse  totale  du  sang,  en  ne  tenant  compte  que  des  glo- 
bules, nous  voyons  que  le  sang  peut  s'appauvrir,  soit  que  les 
globules  diminuent  de  nombre,  soit  que  leur  volume  se  mo- 
difie, soit  que  leur  substance  s'altère.  Peut-être  existe-t-il 
entre  ces  diverses  modalités  élémentaires  d'anémie,  cer- 
taines combinaisons,  formant  des  types  autour  desquels  se 
groupent  les  diverses  anémies?  Enfin,  n'est-il  pas  vraisem- 
blable de  supposer  que.chacune  de  ces  formes  encore  indé- 
terminées d'anémie  doit  avoir  un  traitement  qui  lui  soit  par- 
ticulier ?  À  d'autres,  mieux  en  situation  que  moi,  le  devoir  et 
le  plaisir  d'entreprendre  de  telles  repherches. 


Lorsque  dans  la  série  des  vertébrés  on  passe  des  mammi- 
fères aux  oiseaux,  de  ceux-ci  aux  poissons,  puis  aux  reptiles 
et  aux  batraciens,  on  voit  d'une  fa^on  générale  le  nombre  des 
globules  diminuer  tandis  que  leur  richesse  en  hémoglobine 
augmente. 

Chez  les  oiseaux,  l'augmentation  d'hémoglobine  globulaire 
compense  et  au  delà  la  diminution  de  nombre  ;  en  sorte  que 
leur  sang  peut  contenir  à  volume  ^al  plus  d'hémoglobine 
que  celui  des  mammifères.  Mais  chez  les  poissons ,  les  rep- 
tiles et  les  batraciens,  la  diminution  de  nombre  n'est  pas  com- 
pensée ;  aussi  le  sang  de  ces  animaux  contient-il  à  volume 
égal  moins  d'hémoglobine  que  tes  mammifères  et  que  les 
oiseaux  surtout.  Les  moins  désavantagés  sont  les  reptiles  ; 
les  plus  pauvres,  les  poissons  cartilagineux . 

Ces  vues  ne  sont  vraies  que  si  l'on  compare  les  faits  dans 
leur  ensemble  ;  dans'le  détail,  il  se  rencontre  des  exceptions  : 
on  peut  voir  des  espèces  d'une  classe  supérieure  être  moins 
bien  partagées  en  hémoglobine  que  des  espèces  appartenant 
à  une  classe  inférieure.  C'est  qu'il  existe  des  différences  très- 
notables  entre  les  espèces  d'une  même  classe  :  la  plus  re^ 
marquable  est  celle  qui  sépare  les  poissons  osseux  des  pois- 
sons cartilagineux;  ces  derniers  en  arrivent  à  différer  des 
poissons  osseux  plus  qu'ils  ne  diffèrent  des  batraciens. 

Entre  espèces  d'une  même  famille,  les  différences  sont 
moins  considérables,  quoique  très-nettes  encore.  Mais,  entre 
individus  de  même  espèce  et  se  trouvant  dan;s  les  mêmes  con- 
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diUoDS  d'esùstenoe,  les  difiëraoces  s'attéauMit^  plus  en  plus  ; 
oepeadaDt,  elles  peuvent  dépasser  iqudque  peu  tes  toites 
d'erreur,  oei&me  s'il  exietait  ponr  diaque  individu  vœ  ri- 
chesse des  globules  en  hésiegïobme  qiii  lui  soit  propre. 

Nous  avoBS  vu  en&n  que  chez  uu  individu  donné  celte 
richeaBeen  hémogJofaÎBe  parait  à  peu  près  raiwtaate  tant  qu'il 
reste  es  état  de  santé;  en  sorte  que  si  ses  ^^oèules  aug- 
«enteot  ou  diminuent  -de  nombre,  1^  quantité  d'hémoglobine 
de  sou  san^  augDaeDte>«u  diminue  proportionnelleiaenL 

Dttns  un  certain  nombre  d'états  patholoipqiias  au  contraire, 
la  qualité  des  fabules  s'altère,  soit  ea.  loéine  temps  que  lesr 
quantité,  soit  indépendamment  d'elle;  et  le  traitement  ferru- 
gineux parait  ne  faire  que  ramener  vers  l'état  normal  la  quan- 
tité et  la  qualité  desglolHdea. 

Qœ  ai,  péaétraot  plus  avanit  dans  l'intiinité  des  phéao- 
méoesiT  ob  cherche  à  se  rendre  odib|>I&  des  oouditions  qui 
4uuâQiâit  ces  variations  dans  le  richesse  >dcs  globules  en 
hémoglobine,  on  voit  que  dans  un  certain  nombre  de  oas 
'elles  peuvent  être  attribuées  quiquement  à  de  «isoles  Tarîa- 
iiûns'de  volume  :  les  globules  les  |>1ub  volumineux  étant  les 
'plos  riches;  on  voit  aussi  '^u'il  faut  eaoore  leuir  oonçta  de 
lapféaenoedunoyau,  existaoïtici,  utauquant  là; «nTAït  enfin 
qu'il  se  produit  des  modificatùxis  oonsidérahles  daas  la  eeio- 
position  de  la  substance  glc^ulaire,  cette  substisoe  étant  plus 
Tiche  en  héœo^^ine  chez  les  aaimMix  supérieurs  «t  bien 
portants,  plus  pauvres  chez  les  êtres  iolërieurs  et  dans  cer- 
tains états  pathologiques.  L>a  richesse  des  globules  en  hémo- 
^bbine  estle  iK-odoit  de  ces  divers  iaoteurs. 
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VI 

INTRODUCTION  A  UNE  SÉRIE  DE  MÉMOIRES  SDR  LA  PHY- 
SIOLOGIE ET  LA  PATHOLOGIE  DES  DIVERSES  PARTIES 
DE  L'ENCÉPHALE, 

par  le  D'  mOTCN-SÉQUABV. 


(S«itai.) 


Je  passe  maintenant  à  Tamaurose  unioculaîre.  De  même 
que  rhémiplégie,  ou  l'hémianesthésie,  la  perte  de  la  vue  dans 
un  des  yeux  peut  être  causée  par  une  lésion  dans  la  moitié 
correspondante  de  l'encéphale  comme  dans  la  moitié  opposée. 
Les  nombreux  faits  cliniques  que  je  vais  rapporter  ne  peuvent 
laisser  de  doute  à  cet  égard.  Mais  la  valeurde  ces  observations 
s'accroît  notablement  quand  on  les  étudie  comparativement 
aux  faits  que  l'expérimentation  sur  des  animaux  vivants  nous 
fournil.  Deux  points  d'une  grande  importance  ressortent  des 
recherches  expérimentales  sur  la  production  de  l'amaurose 
unioculaire  par  la  lésion  de  l'encéphale  chez  les  animaux  : 
•le  premier,  bien  établi  par  Saucerotte,  Magendie  et  tous  les 
physiologistes  qui  ont  répété  leurs  expériences,  consiste  en 
ce  que  si  cette  perte  de  la  faculté  visuelle  a  lieu  après  une 
lésion  d'un  des  cotés  du  cerveau,  c'est  toujours  l'œil  du  côté 
opposé  à  la  moitié  du  cerveau  où  siège  la  lésion  qui  perd  sa 
fonction.  Le  second  point  consiste  en  ce  que  si  une  amaurose 
unioculaîre  survient  après  une  lésion  d'un  des  corps  restifor- 
mes  ou  des  parties  voisines,  c'est  toujours,  ainsi  que  je  l'ai 
montré,  Toeil  du  côté  correspondant  à  celui  de  la  lésion  qui 
est  frappé  de  cécité.  Ainsi  donc  il  y  a  constance  d'eH'ets, 
dans  tous  les  cas,  chez  les  animaux  qui  servent  ordinaire- 
ment à  nos  vivisections  (chiens,  chats,  cobayes,  lapins),  à 
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l'égard  de  l'œil  affecté  après  la  lésion  d'un  hémisphère  céré- 
bral, comme  après  celle  d'un  cdté  de  l'isthme  de  rencépha''e 
et  spécialement  d'un  des  corps  restiformes.  Dans  le  premiei- 
cas,  c'est  l'œil  opposé  ;  dans  le  second,  l'œil  correspondant, 
qui  est  affecté. 

Si  à  ces  faits  expérimentaux  on  ajoute  cet  autre  fait  qui  a 
été  positivement  établi  par  de  nombreuses  expériences  dans 
mon  laboratoire  à  Paris,  par  moi-même  et  par  mon  élève 
M.  Eugène  Dupuy,  que  la  seclioa  du  chiasma,  faite  d'avant 
en  arriére  de  manière  à  séparer  entièrement  sa  moitié  laté- 
rale droite  de  sa  moitié  latérale  gauche,  est  suivie  d'une 
amaurose  complète  dés  deux  yeux,  on  obtient  des  preuves 
décisives  que  la  théorie  de  Wollaston  doit  être  absolument 
rejetéë.  En  effet,  cette  théorie  n'explique  en  rien  la  perte 
de  vision  de  i'œil  correspondant  après  la  lésion  d'un  des 
corps  restiformes,  et  elle  est  en  opposition  formelle  aux  résul- 
tats si  nets,  si  constants  des  autres  expériences  dont  j'ai  par- 
lé. Dans  le  cas  de  la  section  du  chiasma  sur  la  ligne  médiane 
nous  devrions,  si  la  théorie  du  physicien  anglaisètaît  exacte, 
ne  constater  que  de  l'hémiopie  pour  chaque  œil,  le  droit  ne 
voyant  plus  que  les  objets  situés  en  avant  et  à  gauche  de 
l'animal  et  l'œil  gauche  que  ceux  situés  à  sa  droite.  Au  lieu 
de  ce  résultat,  ce  que  l'on  constate,  c'est  une  perte  de  vision 
pour  la  rétine  tout  eulière  dans  chacun  des  deux  yeux. 

Dans  le  cas  où  l'amaurose  unioculaire  croisée  est  produite 
par  la  lésion  d'un  hémisphère  cérébral,  il  est  évident  qu'au 
lieu  de  ce  résultat  il  y  aurait  hémiopie  pour  chacun  des  yeux 
(perte  de  vision  pour  la  moitié  interne  d'un  œil  et  pour  la 
moitié  externe  de  l'autre)  si  la  théorie  de  Wollaston  était 
exacte. 

J'ai  tenu  à  mentionner  ces  résultats  d'expériences  avant  de 
ra[^orler  les  faits  cliniques,  parce  que  l'on  pourrait  objecter 
en  se  fondant  sur  cette  théorie,  que  si,  comme  je  vais  le  faire 
voir,  il  y  a  souvent  de  l'amaurose  directe  (c'est-à-dire  du  côté 
lésé)  dans  les  cas  de  lésion  d'une  moitié  de  l'encéphale  chez 
l'homme,  c'est  que  les  médecins  qui  ont  observé  les  malades 
présentant  ce  symptôme  n'ont  pas  recherché  si  l'apparence 
d  amaurose  totale  d'un  œil  ne  dépendait  pas  seulement  de  ce 
que  cet  œil  était  frappé  d'hémiopie.  11  est  impossible  de  se 
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tromper  davantage  que  de  croire,  comme  l'a  fait  Von  Graere* 
qu'une  lésion  d'une  moitié  de  l'encéphale  ne  produit  jamais  la 
perte  de  vision  des  deux  moitiés  soit  de  l'œil  du  côté  corres- 
pondant, soit  de  l'œil  du  côté  opposé,  et  ne  cause  que  de  l'hé- 
miopie  soit  dans  un  œil,  soit  dans  les  deux  yeux.  Depuis  le 
moment  où  j'ai  en  ta  charge  d'un  hôpital  de  paralytiques  et 
d'épileptiques,  en  1860,  jusqu'à  présent,  j'ai  cherché  avec  le 
plus  grand  soin,  chez  tous  les  malades  que  j'ai  vus,  présen- 
tant des  symptômes  d'affection  cérébrale,  si  c'est  del'hémio- 
pie  qui  existe  lorsqu'une  diminution  de  pouvoir  visuel  a  lieu 
par  suite  d'une  lésion  dans  une  moitié  de  l'encéphale  et  j'ai 
constaté  que  dans  les  cas  d'altération  de  vision  de  cause  cé- 
rébrale, l'héiniopie  se  montre  tout  au  plus  une  fois  sur  trente 
ou  quarante.  C'est  la  théorie  de  WoUaston  qui  a  conduit  Von 
Graefe  à  émettre  son  assertion,  qui  certes  serait  vraie  si 
cette  théorie  l'était.  Malheureusement  pour  elle,  ce  que 
l'on  constate  chez  l'homme  est  tout  différent  :  la  perte  de 
vision  pour  une  lésion  dans  un  côté  de  l'encéphale  a  lieu, 
comme  je  viens  de  le  dire,  dans  l'immense  majorité  des 
cas,  dans  les  deux  moitiés  d'un  seul  œil  ou  des  deux  yeux. 
Cette  célèbre  théorie,  quoi  qu'il  en  soit  de  l'existence  ou  non 
d'unedécussation  partielle  des  nerfs  optiques  ',  est  donc  en 
opposition  formelle  avec  ce  qu'enseignent  la  clinique  '  elles 
vivisections. 

Les  faits  que  je  vais  maintenant  rapporter  très-brièvement, 
montrent  aussi  qu'il  faut  absolument  rejeter  cette  théorie. 

1.  —  Dans  un  cas,  remarquable  à  plusieurs  égards, 
Bainbridge  {London  Médical  Gazelle,  vol.  XXVI,  1840, 
p.  119-20)  a   observé  successivement  de    l'amaurose,  des 


<  Les  nifiues  apparences  de  décusaalioD  exisleot  dans  le  chiasma  des  chiens, 
des  chats,  des  lopins,  des  cobayes  que  dans  celiU  de  l'homme,  d'où  il  suit, 
que  si  nous  voulions  lirer  des  expériences  menlioanéM  ci-dessus,  les  conaé- 
quencea  qui  paraisssJilen  ressortir,  nous  dirions  que  les  Qbras  qui  s'entre, 
croisent  servent  seules  à  la  vision  ol  que  celles  qui  ne  s'entrecroisent  pas  ser- 
vcnl  à  tout  autre  chose  qu'i  cetlo  fonction.  Je  m'occuperai  de  ce  sujel  un  peu 
plus  loin  et  je  ferai  voir  qu'une  théorie  fondée  sur  ces  conséquences  serait 
tout  aussi  fausse  que  la  théorie  de  Wollaston. 

*  J'ai  déjà  fait  voir  dans  ce  journal  que  la  Ihiorie  de  Wollaston  est  con- 
traire à  nombre  de  faits  cliniques.  (Voyoi  Archives  dt  phyaiol.  norm.  et  pi- 
(bol.,  vol.  IV,  p.  Ï30.) 


idBï  Google 


convulsion*,  de  la  pandraie  et  de  l'anesthéno,  éa  côté  ganche, 
et  a  trotrvé  »  l'aulopeie  one  très-grosse  tomear  siégetat  dans 
les  iobes  moyen  et  poBl^eur  da  même  côté,  et  atteignant  les 
tubercnle»  quadryumeanx. 

2.  —  Weiekert,  cité  par  k  D'  Pardessua  {Essai  but  ta  na- 
ture et  le  diagnostic  des  cancers  da  cerreaa,  thèse  n*  Sâ7. 
Paris,  1869,  p.  12),  a  observé  de  l'amaurose  à  gauche,  et  pins 
tard  à  droite  anssi,  dans  un  cas  où  nombre  de  petites  masses 
eancéreuses  existaient  dans-  les  iobes  meyen  et  mtèrienr 
à  ganehe. 

3.  —  Dans  nn  cas  publié  par  les  declmvs  Mayne  et  Kirk- 
patricà.(i>uM/i  Hoepiial  Gazette,  vol.  1. 1854,  p.  130),  il  n'y 
a  en  pendant  lonf^temps  que  de  l'amaurose  à  droite  et  l'no- 
topsie  n'a  montré  de  lésion  qu'à  l'hémieidière  cérâiral  du 
même  côté,  on  une  grosse  tumenr  scrofulenee  comprimait  la 
face  supérieure  du  lobe  antérieur. 

4.  —  Dans  un  cas  de  paralysie  directe  {i  droite),  obsen-é 
par  M.  Bell  (BsUetias  de  la  Société  anatomiquer  Paris,  1834, 
voL  IX,  p>  44),  il  y  avait  amanrose  adroite  (côté  de  rhénii- 
plégie).  L'autopsie  fit  voir  une  tumeur  occupant  ■  toute  l'é- 
paisseur >  de  rhranisphére  àtt  môme  côté  et  dan*  le  partie 
postérieure  de  ce  méaie  hémisphère  an  kyste  contenant  près 
de  3  onces  de  Itcfuide  cUrin. 

5.  —  Morrah  {Medico-Chirurgical  Transactions,  vol.  II, 
1811,  p.  260)  a  constaté  de  l'aBUMirose  à  l'œil  droii  d'abord, 
puis  à  l'autre  oeil,  dans  un  cas  où  il  y  avait  un.  kj'ste  hyda>- 
lique  de  3  [wuces  de  long  pénétrant  dans  le  ventricule  du 
eôté  droit. 

6.  —  Dans  un  cas  où  l'œil  droit  fut  d'abord  atteint  seul 
d'amblyopie,  Saucerolle  (cilé  par  Bouillaud,  Traité  del'en~ 
féphalile,  Paris,  1825,  p.  114)  trouva  à  l'autopsie  un  abcès 
dans  le  l<^  postérieur  droit. 

■  1.  —  BéeûiPd  père-  (in  Rech.  aaat.-pathol.  sur  la  méde- 
cine pratiqae,p6r  Tâcheron,  1823,  vol.  IIF,  p.  381),  diez  un 
enfant  qui  peu  à  peu  avait  perdu  la  vue  de  l'œil  droit,  trouva 
un  tubercule  d*  la  grosseur  d'wie  noix  dans  la  couche  opti- 
que da  même  côté. 

8.  —  Chez  un  soldat  qui  avait  reçu  un  coup  de  sabre  sur 
le  côté  gniiciic  du  crâne  et  qui  élntt  devenu  amaurotique  à 
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(fanehe  et  plus  tatà  bémiplé^ae  à  ^awcbe  aussi,  Wede- 
naeyer  {Reviw-miéicale;  ja«Tiepl826,  vol.  I,  p.  137,  citation  dtf 
LaUemand,  R9chtrchasaiM,~pelb0l.  sur  l'encéphale,  toI.  I[^ 
1830,  p.  443),  trouva  ladnre-nère  épaissie  sur  rhémis^ère 
gauche,  qui  étail  con'serti,  dans  une  étutdue  de  2  peuces  en 
bogneur  et  d'un  povce  ea  largear,  en  une  masse  dure, 
aquàrrheuHe,  entoorant  imc  nibstance  puriflomte. 

9-.  — Dans  le  cas  du  Û''  Peter  Eade  {The  Lamoti,  Lennon, 
1871,  vol.  H,  p.  134),  qot  j'ai  déjà  cité,  il  y  a  eu,  es  outre 
d'one  hémi^égiv  â  gawàtSr  aoe  amaurose  passagère  du 
môme  côlé.  Las  denx  cerps  stnés  étaient  Idsés,  mais  le  droit 
à  peine,  tandis  que  dans  le  gauche  il  y  avait  à  la  îois  une  tu- 
meur, du  eaoi;  épanché  et  du  ramollissemenL 

10.  —  M-  Durand^Fardel  {BalleHns  de  la  Société  anat., 
vol.  XI,  1836,  pv  195-197)  a  constaté  de  r amaurose  àroeilc/roit 
un  mois  avaat  d'en  trouer  à  l'œil  gauche,  dans  int  oas  où 
l'autopsie  a  montré  une  tumeur  de  la  dure-mère  sur  le  loi» 
postérieur  àroa. 

11.  —  Dans  on  «EB  oik  M.  Garnier  {Bulletins  de  la  So-- 
eiéléanai.,  voJ.XXXI,  1856,  p.  327-309),  avaU  constaté  de 
l'amaurose  à  droHe,  il  y  aTOt  nn  tubercule  gros  com-me  ans 
Boix,  dans  le  tioisième  ventricule,  occupant  surtout  ta  couche 
optique  droite,  mais  un  peu  la  gauche  et  aussi  le-  [tédonsule 
cérébral  droit. 

42.  —  Le  Df  Haro  (TransoEt.  of  the  Patix)L  Society  of 
Lonéon,  1850,  voV.  U,  p.  1^),  dans  un  casoûil  avait  observé 
de  l'amaurosa  à  gauchCr  trosva  un  anévrysine  de  la  caaarrou- 
mcante  postérieDire  gauche^  coaqBnmant  le  pédoncula-  eéré^ 
bral  et  la  bandelette  optique  dit  même  côté. 

13.  — Dans  un  cas  où  M.  Hirtr  (Ballelias  de  la  Société 
aaat.,  1875,  p.  254,  cité  dans-la  Revue  des  Sciences  médi- 
cales, de  G.  Hayem,  1876,  vol.  VII,  p.  M5-516)  avait  o©nstsAè 
l'existence  d'une  amaurose  incomplète  à  gaunhc^  suivie  d'une 
altération  des  deux  papilles,  il  y  avait  une  tumeor  compri- 
mant les  tubercules  quadrijumeaux  gauches. 

14.  — M.  Boyer  (Bulletins  de  la  Société  anat.,  vol.  ÏX, 
1834,  p.  274-276)  a  trouvé  de  l'anwurose  à  droite  d'iAoni, 
dans  un  cas  de  tumeur  compriment  la  base  de  l'encéphote  et 
la  bandelette  optique  à  (froide. 
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15.  —Le  D'  Delpeeh  {Ballelinsde  la  Société  anal.,  1842, 
vol.  XVII,  p.  112-118),  a  constaté  une  amaurose  complète  à 
gauche,  dans  un  cas  d'aoévrysme  comprimant  la  bandelette 
optique  et  la  base  de  l'isthme  à  gauche. 

16.  —  Le  D'  V.  Hanot  {fî«//e/i"ns  de  la  Société  anat.,  1872, 
vol.  XLVII,  p.  259),  dauB  un  cas  où  l'oeil  gauche  avait  été 
atteint  d'amaurose,  longtemps  avaat  l'œil  droit,  a  trouvé  une 
tumeur  (consécutive  à  un  anévrysme  de  l'artère  cérébrale 
postérieure  gauche),  s'étendant  du  bord  supérieur  de  la  pror 
tubérance  jusqu'au  devant  du  chiasma.  Il  est  clair  que  dans 
ce  cas  la  bandelette  optique  gauche  a  été  atteinte  longtemps 
avant  le  chiasma. 

17.  —  Dans  un  cas  où  de  l'araaurose  existait  à  gauche,  le 
D'  Blondeau  {Bulletins  de  la  Société  anat.,  1847,  vol.  XXII, 
p.  175-176),  a  trouvé  une  tumeur  du  pédoncule  cérébelleux  ' 
moyen  gauche,  pressant  sur  la  protubérance  et  le  cervelet  à 
gauche.    . 

18.  — Dans  un  cas  rapporté  par  Abercrombie  {Pathologi- 
cal  and  Practical  Researches  on  Diseases  of  the  Brain, 
Fourth  Edition,  Edinburgh,  1845,  p.  450),  il  y  avait  eu  de 
l'amaurose  à  droite  et  l'on  trouva  une  tumeur  comi^îmant  le 
pédoncule  cérébral,  la  protubérance  et  le  bulbe  rachidien, 
du  même  côté. 

19.  —  M.  L.  Rey  {Bulletins  de  la  Société  anatomiqae, 
vot.  XLVII,  1872,  p.  213)  rapporte  un  cas  où  une  amaurose  à 
gauche  a  été  observée  chez  une  femme  dont  le  cerveau 
contenait  une  masse  cancéreuse  qui  avait  détruit  nombre 
de  circonvolutions  et  une  partie  de  la  substance  du  lobe  moyen 
gauche.  Les  autres'  parties  de  l'encéphale,  ycompris  les  ven- 
tricules, étaient  à  l'état  normal. 

20.  —  Dans  un  cas  où  l'œil  droit  (ut  soudainement  frappé 
d'amaurose,  Salter  (fidinhurgh  Médical  and  Surgical  Journal, 
vol.  II,  p.  469)  trouva  une  tumeur  dans  la  protubérance  pé- 
nétrant dans  le  pédoncule  cérébral,  du  côté  droit. 

21.—  M.  Penard  {Bulletins  de  la  Société  anat.,  1846,  vol. 
XXI,  p.  389),  a  publié  un  cas  où  l'amaurose  avait  existé  à 
gauche.  Il  yavaitune  tumeur  pressant  contre  la  protubérance, 
le  pédoncule  cérébelleux  moyen  et  le  bulbe  à  gauche. 

22.  —  Dans  deux  cas  où  l'amaurose  avait  existé  à  gau- 
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cbe.K.  Bright  {Gufs  Hofpilsl  Reports,  vol.  Il,  p.  280-283  et 
286-288)  trouva  une  fois  une  tumeur  comprimant  la  face  anté- 
rieure de  la  protubérance,  et  un  peu  aussi  celle  du  bulbe  et 
du  pédoncule  cérébral,  et  une  autre  fois,  une  tumeur  de  la 
partie  antérieure  'du  cervelet  comprimant  la  protubérance, 
da  côté  gauche. 

23.  —  Dans  un  cas  trés-intéressaat,  le  D'  Hallopeau  {Des 
paralysies  bulbaires,  thèse  d'agrégation,  Paris,  1875,  p.  98) 
a  constaté  de  l'amblyopie  à  droite  et  a  trouvé  à  l'autopsie  ' 
une  cavité  occupaot  la  moitié  postérieure  du  bulbe  rachidien 
à  droite. 

24.  —  Le  D'  Ifî.  Meyer  (Boston  Médical  Journal,  1S69, 
vol.  LXXX,  p.  73, 150, 222)  rapporte  six  cas  dont  un  de  Rom- 
bei^,  où  l'amaurose  d'un  ceil  a  été  due  à  une  tumeur  de  la  base 
de  l'encéphale  du  même  côté.  Dans  un  de  ces  cas  où  l'amau- 
rose était  à  gauche,  la  tumeur  était  dans  la  coucbe  optique 
gauche,  dans  un  autre,  dans  la  couche  optique  et  la  protubé- 
rance à  gauche,  dans  trois  autres,  dans  la  moitié  gauche  de  la 
protubérance.  EaSn,  dans  un  cas  où  l'amaurose  était  à  droite 
il  y  avait  une  tumeur  contre  la  protubérance  et  le  pédoncule 
cérébral  à  droite.  (Voyez  surtout  p.  152  du  Mémoire  cité.) 

Dans  tous  les  cas  que  j'ai  cités,  une  tumeur  était  la  cause, 
(apparente  au  moins)  de  l'amblyopie  ou  de  l'amaurose  existant 
dans  l'œil  con-espondant,  je  vais  maintenant  mentionner  briè- 
vement un  certain  nombre  decasd'amauroseunioculaire  ayant 
eu  lieu  du  côté  d'une  hémorrhagie  ou  d'un  ramollissement  sié- 
geant dans  une  partie  de  l'encéphale  du  côté  correspondant. 

25.  —  Dans  un  cas  où  l'œil  droit  fut  atteint  d'araaurose 
avant  l'œil  gauche,  le  D' Abbot  (Amerio.  Journal  ofthe  Médi- 
cal Sciences,  vol.  XXV!,  July,  1853,  p.  78),  il  y  avaithyper- 
trophie  du  lobe  moyen  droit,  affectant  surtout  le  corps  strié  et 
l'hypocampe,  parties  qui ,  ainsi  que  le  pédoncule  cérébral 
droit,  étaient  ramollies  et  gélatiaiformes.  Le  lobe  antérieur 
droit  était  aussi  altéré  :  grisâtre  ou  pourpre. 

26.  —  De  l'amblyopie,  avec  des  modilications  de  la  portée 
de  la  vue,  existait  dans  l'œil  gauche  dans  le  cas  bien  connu 
d'Hermann  Weber  (Tbe  Medico- Chirurgical  Transuctions, 
London,  1863,  vol.  XLVl,  p.  121),  où  il  y  avait  un  foyer  d'hé- 
morrhagie  dans  le  pédoncule  cérébral  gauche. 
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27. —  Dans  un  ea«  rapporté  par  Meyer  {Loco  cit.,  p.  152),  il 
;  avait  à  droite.de  l'amaurose  et  dans  le  lobe  cérébral  anté- 
rieur droit  xm  dépôt  apoplectique'. 

28.  —  Diisterberg,  cité  aussi  par  MaytriLoco cit.,  p.  75). ■ 
a  constaté  de  l'amaurose  A  ffaache,  dans  un  cas  oà  l'autopsie 
a  montré  un  ramollissement  superficiel  de  la  coudie  optique  et 
de  ta  bandelette  optique  du  même  côté. 

29.  —  Dans  deux  autres  cas  d'amaurose  à  gauche,  rap- 
portés par  Meyer  [Lococit.,  p.  152^,  ily  avait  ramollissement 
du  corps  strié  gauche.  Dans  l'un  de  oes  deux  cas  la  couche 
optique  gauche  était  aussi  ramollie. 

30.—  M.  F.  Mason  {The  Laneet,  London,  1861.  vol.  I,  p. 
561),  a  obserré  de  l'amblyopie  â  gauche,  dané  un  cas  où  l'au- 
topsie montra  un  caillot  sanguin  pressant  sur  le  côté  gauche 
dé  la  protubérance. 

A  ces  faits  je  pourrais  en  ajouter  beaucoup  d'autres,  surtout 
si  je  rapportais  les  cas  de  lésion  d'une  moitié  kitér.ile  du  cer- 
velet ayant  produit  de  l'amaurose  du  côté  correspondant.  Mais 
les  trenle^sept  cas  que  j'ai  mentionnés  sirffïsent  assurément 
pour  établir  qu'il  n'est  pas  Irèsn-are  de  voir  apparaître  une 
amaurose  unîoculaire  du  eôtémèmeoù  siège  une  lésion  partielle 
de  l'encéphale.  Ces  trente-sept  cas  montrent  aussi  que  te  siège 
d'une  telle  lésion  peut  être  dans  l'un  quelconque  des  l<^>es 
d'un  hémisphère,  dans  les  corps  opto-striés,  ou  dans  Tune  des 
parties  de  l'isthme  encéphalique,  c'est-â-direpresquepartout 
dans  l'encéphale. 

On  pourrait  être  tenté  de  donner  les  explications  suivantes 
des  faits  que  j'«i  rapportés  : 

i'  L'apparition  de  l'amaurose  d'un  œil  ayant  lieu  simulta- 
ném«it  avecun  ramollissement  cérébral  du  môme  côtéque  celte 
perte  de  la  vue,  pourrait  assurément  être  considérée  comme 
dépendant  d'oblitérations  emboliques  simultanées,  de  l'artère 
ophtalmique  et  d'une  artère  cérébrale.  On  pourrait  supposer 
aussi  qu'il  est  possible  qu'un  ramollissement  d'origine  embo- 
litjue  soit  suivi  quelque  temps  après  d'une  amaorosé  du  même 
côté,due  à  l'arrivéed'nn  caillot  obturateur  dans  l'artère  ophlhal- 
mique  non  atteinte  précédemment.  Ces  deux  suppositrans  ne 
peuvent  s'appliquer  à  aucun  des  faits  que  j'ai  rapportés  parce 
que  dans  les  cas  très-peu  nombreux  où  un  ramollissement  cé- 
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rébral  ai  été  ofcsefvéi  rApparition  de  l'anuiurose  a  été  lâite  et 
gradueUe  s»  lieu  d'élce  soudaine  cranme  elle  doit  néceufére- 
ment  l'être  quandrwtéreephtiudmiqaeestsabitemeat  obturée 
pv  un  cailist  «mboltqne. 

â"  Maoz  (in  iïevw  cTas  seieoœs  médicaha,  dirigée  par 
G.Hayem, Pans,  ^873, vol.  I,  p.  35-i)aé(uiB  l'opiaion  queTa- 
meurose  unioculairer  existant  du  côtéd'une  lésion  cérébrale, 
peut  dépendre- d'BQepreasioaexM'eée  paole  fluide  arashnoï- 
dien  sur  la  gaine  do  nerf  optique  du  côtécorre^MHidaHt.  Maie 
d'onepart,  il  est  doutvox  qa'wie  teUepreesionprodulse'aiaé-' 
ment  cet  efJet  sur  la  fonctioa  du  nerf  optique,  car  amsi  que 
nous  le  savons,  te»  inAannnatioDs  des  méninges  cér^rales 
produisent  l'amaarose  très-varnaent  {Voyez  le  travail  de 
Schmidt,  dans  la  Revue  déjà  citée  de  G.  Hayem,  vol.  III,  p. 
152  et  IV,  p,  29.-1^4);  et,  d'une  autre  part,  l'étude  attentive 
des  trente-sept  faits  que  je  me-  suis  borné  à  mentionner  très- 
brièvement,  montre  que  cette  ciiuse  d'amanrose  n'apo  exister 
qne  dans  un  nond>r8fcrt  restreint  de  ces  cas.  Il  est  possiUe 
(JUS  dans  le  cas  de  Béelard  père,  cette  cause  ait  existé,  mais 
rien  pourtant  ne  démmitvs  clairement  son  existence  soit 
dans  oe  fait,  soit  dansun>  autre. 

^  On  peut  certes>  et  très-légitimeflKnt,  fairela  supposition 
que  dans  uncertain  nombre  de  ces  Irente-sept  faits  une  névrite 
optiques  été  produite  et  a  caosé  l'anraurose.  J'admets  très- 
volontiers  qu'il  «'dû  en  être  ainsi  dans  plusieurs  (le  ces  cas,  et 
j'ajouteqae  sites  malades  avaient,  dans  presque  tous  ces  cas, 
vécu  assez  longtemps,  cette  inflammation,  ou  une  dégénération 
grise  secondaîreisé'seratt  produite  dans  le  nerf  optique,  capable 
deproduirel'amaurose^.Mon  ancien  assistantleD'J.Hughlings 
Jackson  {London  Ophiaimir  Hmtpitaî  Reports,  vol.  IV.  part. 

I  II  serait  lout  à  bil  faux  ita  conalure  de  ce  que  l'aoïauroso,  due  à  une  tu- 
meur coràbralp,  est  trus-souvenl  précÉdi'O  yu  ucompagnC-e  do  niivrite  opli^ue, 
que  celle  perte  de  fonction  ds  la  rAtîne  dans  les  arrecliona  organiques  de  l'en- 
céphale ftameurs,  aboè*  gn  aolrea  alldralioni)  sab  taujours  la  tËsuUal  d'une 
ntvrite  optique.  Nous  vojons,  en  effet,  quiJquefoia  rauiaurose  d'origine  cù-- 
rëbrale  disparaîtra  rapidoment.  Dons  un  cis  de  Ucilby  (in  Abci'Crombio,  locu 
cit.,  p.  444)  les  denijeni  furent  fïappés  d'amanrose  après  une  attaque  do  con- 
valBluns  Cl  recouvrèrent  leur  fonctlMi  ap(«<  une  nouTsIle  Bilaqua.  Il  ;  atait 
une  tumeur  sous  le  lobe  pariolat  pauche.  Nous  suvons  de  plus  q 
peut  avoir  lieu  par  allaqnes,  sous  i'inOuenoe  d'une  aflcclion  organique  do  I' 
cépbolo. 
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IV,  1865,  p.  393  et  seq.),  qui  a  admirablement  étudié  les  rela- 
tions de  la  névrite  optique  avec  les  affections  câ^brales,  a 
montré  que  le  côté  droit  du  cerveau  est  dans  l'inunense  mtgo- 
rité  des  cas  de  névrite  optique  (double  ou  temporairement  uoio- 
culairej,celui  qui  est  le  siège  de  la  lésion  organique  produisant 
cette  névrite.  Or,  dans  les  trente^septcas  d'amaurose  que  j'ai 
mentionnés,  quatorze  fois  seulement  la  lésion  et  l'amaurose 
étaient  à  droite.  De  plus  mon  célèbre  ami  et  ancien  assistant, 
dans  le  même  mémoire,  a  montré  aussi  que  l'amaurose,  suite 
de  névrite  optique,  n'est  que  trés-raremeat,  et  seulement  pour 
un  temps  assez  court,  limitée  à  unœil(p.  390-â92).Or,  dans  la 
plupart  des  cas  que  j'ai  cilés,  l'amaurose  est  restée  limitée  à 
un  œil  pendant  longtemps,  ou  jusqu'à  la  Qn  de  la  maladie, 
c'est-à-dire  jusqu'à  la  mort. 

Quant  à  la  dégénération  secondaire  du  nerf  optique,  qui  a 
été  considérée  comme  l'une  des  principales  causes  des  amau- 
roses  d'origine  cérébrale,  par  mon  savant  collègue  le  D'  Lan- 
cereaux,  dans  un  excellent  mémoire  {Archives  génér.  de 
mvdeciD^,  1864,  vol.  III,  6' série,  p.  47-10  et  p.  190-206),  je 
suis  bien  convaincu,  ainsi  que  je  l'ai  déjà  dit,  qu'elle  suit  ou 
accompagne  très-souvent  les  amaurosesde  cause  encéphalique 
et  que  quelquefois  elle  les  précède  et  les  produit.  Mais  il  n'est 
pas  douteux  non  plus  que  de  même  que  nous  voyons  appa- 
raître de  l'amaurose  chez  les  animaux  dont  nous  blessons  le 
cerveau  ou  le  bulbe,  sans  production  de  névrite  ou  de  dégé- 
nération  secondaire,  de  même  aussi,  dans  nombre  des  casque 
j'ai  rapportés,  la  mort  a  été  trop  rapide  pour  que  l'un  ou  l'au- 
tre de  ces  deux  effets  aient  eu  le  temps  de  se  produire.  Ainsi 
que  je  le  montrerai  plus  tard  l'amaurose  d'origine  encéphali- 
que résulte  souvent  d'une  influence  Inhibitoire  exercée  sur  la 
rétine  et  d'autres  parties  du  système  nerveux  servant  à  la 
vision,  influence  due  à  une  irritation  provenant  du  point  lésé 
ou  des  parties  voisines.  J'essaierai  de  faire  voir  aussi  que  celte 
action  qui  arrête  l'activité  des  cellules  nerveuses,  servant  à 
la  vision,  existe  souvent  même  lorsque  la  rétine  est  le  siège 
d'altérations  diverses  de  nutrition  et  spécialement  de  névrite 
optique  ou  de  dégénération  secondaire  *.  Dans  lescasque  j'ai 


8  »pëc«s  d'alldraUon  de  nutriiioD  qui  ont  liau  s 


idBï  Google 


mentioQnés,  si  ces  deux  derniers  eHets^  se  sont  montrés,  ils 
n'ont  été  qae  des  accompagnements  ou  des  suites  de  l'amau- 
rose  et  non  sa  cause. 

i°  On  pourait  soutenir  que  trois  autres  oirconstanceaquiont 
certes  existé  dans  un  assez  ^rand  nombre  des  cas  que  j'ai 
mentionnés,  y  ont  joué  un  très-grand  rôle  dans  la  production 
de  l'amaurose  ou  de  l'amblyopie.  Je  veux  parler  d'une  irrita- 
tation  du  nerf  trijumeau,  et  d'une  lésion  de  la  bandelette  op- 
tique ou  des  tubercules  opiadrijumeaux.  11  est  évident  que  dans 
un  assez  grand  nombre  des  faits  que  j'ai  rapportés  il  y  a  eu 
une  lésion  plus  ou  moins  considérable  de  la  bandelette  opti- 
que. C'est  ce  qui  a  été  constaté  surtout  dans  les  cas  de  Hare, 
Boyer,  Delpedi,  Hirtz,  Dùsterberg  et  Hanoi.  Ces  faits  sont 
en  eux-mêmes  de  la  plus  haute  importance,  mais  leurvaleur 
contre  les  théories  qui  ont  cours  s'augmente  notablement 
quand  on  les  met  en  présence  d'une  autre  série  de faitsayant 
en  apparence  une  signiûcetibn  tout  à  fait  contraire  à  la  leur. 
En  effet,  quand  on  sait  qu'il  y-  a  des  cas  nombreux  d'altération 
d'une  bandelette  optique  avec  amaurose  du  côté  opposé,  on 
est  obligé  d'admettre  que  l'amaurose  dans  ces  cas,  comme 
dans  ceux  où  la  perte  delà  vision  a  lieu  du  côtéde  la  lésion  ne 
dépend  pas  de  la  cessation  de  la  fonction  de  la  partie  lésée,  car 
il  n'est  pas  pos»ble  d'admettre  que  chez  certains  individus  la 
bandelette  optique  droite,  par  exemple,  sert  à  la  vision  de  l'œil 
droit,  tandis  que  chez  d'autres  individus  la  même  bandelette 
sert  à  la  vision  de  l'œil  gauche.  De  plus,  il  y  a  de  nombreux 

les  membres  et  ailleura.  aoua  l'inaiience  de  lésions  des  poiiilB  les  plusvarïéa  de 
l'cnuôphale,  sont  des  manireslaliona  viaibles  qui  servent  ànoua faire  compren- 
dve  ce  qui  se  passe  quand  dos  symplùmcs  aanachangemenla  matériels  visibles 
dans  les  organes  qui  sont  la  tbâàtre  de  leur  producUon,  surviennent  sous  l'in- 
Duence  des  mi'ioes  lésions.  Ainsi,  par  exemple,  si  la  contracture  apperait  dans 
les  deux  membres  d'un  câté,  par  suite  d'une  lésion  de  l' encéphale  du  cûlé  op- 
posé, c'est  que  des  changements,  d'abord  invisibles,  ont  élé  produits  dans  la 
moelle  épiniére  par  une  influence  irritstrice  proveniot  des  parties  Usées,  chan- 
gemenla  qui  plus  lard  deviendront  visibles,  si  la  cause  irrilalrlce  continue 
d'agir.  De  même  si  une  amaurose  apparaît  dans  l'un  des  yeux  ou  dans  laa 
deux  par  suite  d'une  lésion  d'une  partie  quelconque  de  l'encéphale  (cervelet. 
couche  optique, elc.),  le  ohangeineDl,  d'abord  invisible,  produit  daus  l'appareil 
nei'veux  de  ta  vision  (rétine,  nerf  et  bandeleite  optiques,  corps  genouillé. 
tubercules  quad  ri  jumeaux)  par  une  inOucnce  irrilalrlce  provenant  de  la  partie 
lésée,  devient  Kradnellemcnt  visible  contme  état  inflammatoire  ou  ayant  les 
caractères  de  la  dlgto^reseence  secondaire. 
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faits  moDtranl  qu'uae  lésioa  d'une  des  bandedettes  optiques 
peut  causer  de  l'aouturose  dans  les  daux  yeaz.  Or,  »nouB  ti- 
rions de  ces  derniers  faits  la  conclusioa  que  la  perte  de  visioB 
dé|)end  directement  de  la  lésion  trouvée,  il  faudrait  admettre 
qu'il  y  a  des  individus  diez  lesquels  une  seule  des  bandelettes 
optiques  sert  à  la  vision  des  deux  yeux.  Si,  en  outre,  ainsi 
que  je  le  montrerai  plus  tard,  il  y  a  desfaits  qui  prouvent  que 
l'unedes  bandelettes  optiques  peut  être  profondément  altérée, 
sinon  même  détruite,  sans  qn'il  y  ait  d'amaurose  ni  à  l'un  ni  à 
l'autra  des  deux  yeux,  il  faudra  bien  admettre  que  chacune 
des  deox  bandelettes -suffît  pour  la  persistance  de  la  vision 
dans  les  deux  yeux. 

C'est'  à  la  même  concloflion  qu'en  arrive  .i|Dand  on  étudie 
les  deux  premières  séries  de  faits  dont  je  viens  de  parler. 
En  effet,  ai  nous  portons  notre  attention  sur  les  cas  où  one 
amaurose  d'un  œil  seul  existe  avsc  une  lésion  de  la  ban- 
delette optique  du  même  cAtd,  il  est  clair  que  l'autre  bande* 
lelte  suffit  pour  la  vision  par  l'autre  œil.  Si  maintenant  nous 
examinons  ce  quia  lieu  dans  la  seconde  séria  de  cas  doot  j'ai 
parlé,  nous  trouvons  que  l'amaurose  a  lieu  du  côté  'opposé  à 
celui  de  la  lésion  d'une  bandelette,  d'où  il  suit  q««  la  vision 
s'accomplit  alors  dans  l'un  des  yeux  par  l'intermédiaire  de  la 
bandelette  du  cAté  opposé .  Il«st  «âair,  oonséquonment,  qu'une 
seule  et  même  bandelette  optique  peut  Bendr  i  la  vision  par 
chacun  des  deux  yeux.  Ce  qui  reste  à  expliquer,  c'est  pour- 
quoi l'amaurose  se  montre,  pour  une  lésion  de  la  même  ban- 
delette, soit  du  celé  correspondant,  soit  du  côté  opposé,  soit 
enOn  des  deux  côtés,  ie  donnerai  phis  loin  des  détails  sur 
l'explication  suivante,  que  je  mcbornerai  maintenant  à  émet- 
tre :  —  L'amaarose  comme  rhémiplégi«,  comme  ]'hémj~ 
iinesthésie,  etc.,  est  soirrent  produite,  dans  les  cas  de  lésion 
dans  une  moitié  de  Teucéphale  ou  ànns  une  des  bandelettes 
optiques,  von  par  aiite  de  Ja  perte  de  la  fonction  de  la  par- 
tie lésée,  mais  par  suite  d'âne  influence  inliibiioire  prove- 
nant de  cette  partie  et  s'exerpant  tantôt  sur  un  œil,  tantôt 
sur  l'autre,  tantôt  enSn  bot  les  deux  yeux.  C'est  là  ce  que 
l'on  observe  aussi  dans  les  cas  de  lésion  d'une  moitié  latérale 
du  cervelet  ou  dans  ceux  où  des  vers  dans  l'intestin  produi- 
sent l'amaurose  :  cette  perte  de  fwictioii  a  lieu  alors  tantôt  à 
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l'œil  droit,  tanlât  à  l'œil  gauche,  tantôt  endn  daos  les  deux 
yeiuu  Cetta  vanété  monire  olairMnent  que  dtuas  tous  ces  cas 
tes  effets  observés  oe  soiit  que  des  résultats  d'irritation'. 

Dans  boa  nombre  desoas  que  j'ai  rapportés  (presque  tous 
oeux  où  une  tumeur  comprimait  la  îanae  antérieure  de  la  pro- 
tubérance et  quelques  autres  cas  aussi)  il  est  évident  que  le 
aerf  trijumeau  a  dû  être  léaé  :(irrité  par  compression,  innam- 
«aiion,  etc.).  On  est  donc-autorisé  à  se  demander  si  la  perte 
de  vision,  dans  quelques-uns  au  moins  des  faits  que  j'ai 
ntenlioDBés ,  ne  dépendait  pas  de  la  lésion  de  ce  neif .  Je 
4:rois  qu'il  est  impossible  de  ne  pas  admettre  que  cette  lésion 
a  au  moins  participé  à  la  production  deramaurose.  Il  est  vrai 
que,  dans  an  seul  des  cas  quej'itî  rapportés,  il  yaeal' altéra- 
tion caractéristique  de  la  eornée,  mats  oous  savons  que  le  nerf 
trijumeau  peut  être  profondêmenl  lésé  obesi  l'homme  sans 
que  se  montrent  les  effets  bien  connus  de  ia  section  de  ce  nerf 
chez  les  animaux  *. 

J'insisterai  plus  tard  sur  les  analo^es  qui  existent  entre  les 
effets  d'une  lésion  du  nerf  trijumoAu,  de  la  oouche  optique  et 
du  oerv^t.  Je  me  bornerai  à  dire  muntenant  q-ue  la  perte 
des  sens  supérieurs  (et  surtout  de  l'audition  et  de  la  vision) 
s'observe  dans  les  cas  de  lésùm  de  la  ooucJie  optique  presque 
aussi  souvent  que  dans  les  cas  de  lésion  du  nerf  trijumeau  et 
que  quelquefois  une  léeiott  du  oervelet  a  aussi  produit  ces 


<  Voyez  ce  que  J'ai  dîl  def  difrérences  entre  Us  efTels  d'irrilHlien  al  et\m  qui 
coDHiHteU  UiU  amplement  om  nne  p«rt>  de  foocUna  vrn  k*  cwi*éq«cnMs 
imm^aleB  gui  on  proviennent.  Uana  U  première  partie  de  ce  travail  (p.  106  et 
suivantes). 

ï  Si  Htgendle  avait  conna  les  caractères  propres  aux  effets  sfeoaâairea, 
iadirecta  ou  médiat^  qui  permettant  de  les  distinguer  des  «llelt primitifs,  di- 
rwlf,  ou  iB)iBâd/ai«  des  lésions  du  ssatèmc  nerveux,  il  n'auraiipas  commis  l'er- 
reur de  croire  que  le  perte  des  sens  qu'il  ooostateit  après  la  section  du  nerf 
trijumeau  «Upendait  de  ce  que  ce  ncri  poaaède  une  «drie  de  .foDCtlens  qui  ep- 
parlienaent  «n  rAalîtiï  à  d'autres  nerfs.  L'irrilatioa  produite  par  la  section  de 
ce  neif  agit  sur  les  ceJIttles  nervausea  servant  aux  fonclioDs  qui  diapuaissenL 
.alors  (vision,  audition,  gustation  et  ottacUoa),  comme  la  galvanisation  du  nerf 
vaguo  a^t  sur  les  cellules  nerveuses  servant  aux  mouvements  du  cœur.  L'ae- 
tivitA  de  ces  oellulesest  alorsenrayie  d'uneoMnière  plus  ou  DMîna  oompléteet 
plus  ou  nolae  paraistanto.  L'icrilalion  même  d'une  seule  branche  du  nerf  \i\- 
jumeeu  à  la  Caco  cbei  l'humme  peut  dâleimincr  la  perte  de  tous  les  sens  ou  de 
plusieurs.' (Voj'er  le  cas  de  Blondlot.  Gazette  inrdicalc  de  Paris,  IS^Vp.  Met 
le  cas  de  J.  Hutchinson,  Londoa  Opblalmic  Hospittl  Reporta,  vol.  V,  p.  34.) 


idBï  Google 


fl6S  BROWtt-tEgUAIIII. 

anesihésies  sensorielles.  Je  lâcherai  de  montrer  plus  tard  que 
cette  cessation  de  fonction  des  appareils  nerveux  sensoriels  on 
de  leurs  terminaisons  périphériques,  consiste  essentiellement 
en  une  influence  inhibitoire  exercée  sur  eux  par  une  irritation 
provenant  de  l'une  de  ces  diverses  parties  :  — trijumeau,  cou- 
che optique  ou  cervelet. 

Parmi  tes  cas  c|ne  j'ai  rapportés  il  en  est  où  les  tubercules 
quadrijumeaux  ou  les  corps  genouillés  ont  été  lèses,  directe- 
tement  ou  par  une  pression  provenant  des  parties  voisines. 
Tout  ce  que  j'ai  dit  tout  à  l'heure  à  propos  des  bandelettes 
optiques  peut,  à  bon  droit  aussi,  être  dit  â  l'égard  de  ces  par- 
ties. Une  lésion  des  tubercules  ou  des  corps  genouillés  d'un 
cdté  peut  produirel'amaurose  ducété  correspondant  on  du  côté 
opposé  ou  des  deux  côtés.  De  plus,  nne  telle  lésion  peut  ne 
pas  causer  d'amaurose.  Il  est  évident,  conséquemment,  qu'il 
n'y  a  rien  d'essentiel  dans  l'apparition  de  l'amaiirose  qui 
se  montre  lorsque  ces  oi^anes  sont  lésés  d'un  côté.  Il  est  évi- 
dent aussi  que,  de  même  qu'une  bandelette  optique  suffit  pour 
la  vision  par  les  deux  yeux,  de  même  aussi  les  tubercules  et 
les  corps  genouillés  d'un  côté  suffisent  pour  la  persistance 
de  la  part  qu'ils  prennent  dans  la  vision,  par  les  deux  yeux. 

5°  Je  n'ai  plus  qu'une  seule  supposition  à  examiner  à 
l'égard  de  la  production  de  l'amaurose  dans  les  faits  que  j'ai 
rapportés.  On  a  émis  l'opinion  qu'une  tumeur  siégeant  dans 
le  cervelet  '  ou  à  sa  surface,  comprimant  un  des  sinus,  doit 
produire  par  là  un  obstacle  à  la  circulation  veineuse  et  par 
suite  une  hydropisie  ventriculaire  qui,  par  la  pression  qu'eUe 
exerce  sur  la  couche  optique,  causerait  l'amaurose  liée  à  certai- 
nes lésions  du  cervelet  *.  De  même  on  pourrait  dire  que  dans 

<  Dans  un  remarquable  rapport  de  mon  collègue  et  ami,  le  professeur 
Vutplan,  SUT  l'auiBurose  liée  aux  lésions  du  oervelet,  il  rejelle  avec  raition 
les  diverses  suppositions  que  celle  perle  de  vision  dépend  soH  d'une  preasion  sur 
le  ncrrtrtjumeau  ou  sur  les  tubercules  quadrijumeaux,  soil  d'nne  hjdropisïeven- 
IriculaEro.  {Bullelias  de  la   Société  taatoroiqae,  1855,    vol.  XXX,  p.  9S3-S30.) 

1  Les  ciTels  des  lésions  du  cervelet  sont  pleins  d'inlérùt  Parmi  euxt'hydro- 
pisie  des  ventricules  mérile  plus  d'attention  qu'on  ne  Ini  en  a  donnée.  Celte 
hydroplsio,  qui  certes  peut  provenir  en  partie  et  assez  fréquemment  de  la  cause 
purement  mécanique  qu'on  lui  attribue,  est  le  plus  souvent,  en  grande  partie  an 
moins  et  quelquefoi?  entièrement,  reffel  d'une  influence  nerveuse  comme  je  le 
monlrernl  ailleurs.  Je  dirai  seulement  maintenant  que  celte  liydropisie  surrîenl 
souvent  dans  les  alTrclions  organiques  du  cervelet  sans  qu'il  ;  ait  de  pression 
•lereée  sur  les  sinus. 
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quelques-uns  des  faits  que  j'ai  mentionnés  il  y  a  eu  une  hydro- 
pisie  ventriculaire  que  l'on  pourrait  considérer  comme  la  cause 
de  l'amaurose.  Je  suis  loin  de  nier  qu'une  im^a/jon  des  parois 
ventriculaires  puisse  produire  l'amaurose  soit  dans  un  œil,  soit 
dans  l'autre,  soit  dans  les  deux  yeux,  mais  il  est  certain  que 
l'amaurose  n'est  alors  que  secondaire  à  une  influence  exercée 
par  l'irritation  de  ces  parois  sur  des  parties  plus  ou  moins 
distantes  de  l'appareil  visuel.  En  effet,  s'il  y  avait  une  perte 
directe  de  fonction  de  quelque  partie  voisine  des  ventricules 
nous  ne  verrions' pas  la  diversité  d'effetsque  nous  observons, 
c'est-à-dire  le  plus  souvent  pas  trace  d'amaurose  malgré  une 
distension  notable  des  ventricules  par  de  la  sérosité  ou  bien 
de  l'amaurose  dans  un  seul  œil  ou  dans  les  deux  yeux  lors 
d'une  distension  semblable  ou  moindre  des  deux  ventricules.  * 

G"  On  pourrait  faire  la  supposition  que  si  la  perte  de  la  v,ue 
semble  exister  dans  un  oeil  (le  correspondant  ou  celui  du  côté 
opposé)  lorsqu'il  y  a  une  lésion  d'une  bandelette  optique  ou 
des  ganglions  optiques  d'un  côté  (tubercules  quadrijumeaux 
et  corps  genouillés),  ce  n'est  en  réalité  que  de  l'hémiopie  qui 
existe.  S'il  en  était  ainsi  les  faits  pourraient  être  en  bar- 
monie  avec  la  théorie  de  Wollasion.  En  effet,  supposant  que 
la  lésion  dans  l'une  de  ces  parties  ne  frappe  que  les  éléments 
nerveux  (fibres  ou  cellules)  en  communication  avec  la  moitié 
externe  de  la  rétine  de  l'œil  du  côté  correspondant,  il  y  aurait 
alors  une  hémiopie  que  l'on  pourrait  prendre  par  erreur 
pour  une  perte  de  puissance  visuelle  dans  les  deux  moitiés  de 
la  rétine  de  cet  œil.  Supposant,  au  contraire,  queles  éléments 
nerveux  lésés  soient  ceux  qui,  d'après  la  théorie,  communi- 
quent avec  la  moitié  interne  de  la  rétine  de  l'œil  du  côtéopposé, 
il  y  aurait  alors  une  hémiopie  que  l'on  pourrait,  aussi  par  er- 
reur, prendre  pour  une  perte  de  puissance  visuelle  dans  les 
deux  moitiés  de  la  rétine  de  l'œil  affecté.  Sans  doute  l'erreur 
en  question  est  possible,  mais  les  faits  ne  sont  pas  en  harmo- 
nie avec  la  supposition  d'uneallération  d'une  partie  seulement 
des  ganglions  et  de  la  bandelette  optiques.  Il  y  a  eu  dans  tous 
les  Taits  que  j'ai  rapportés  (a  part  un  seul,  celui  de  Dusler- 
berg),  ainsi  que  dans  bon  nombre  de  cas  d'amaurose  du  côté 
opposé  à  une  lésion  de  ces  parties,  une  pression  altérant  la 
structure  de  toute  une  bandelette  ou  de  sa  terminaison  dans 
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)eB  ganglions  optiqms.  De  telle  sorte  qaece  que  l'on  aurmitdù 
{rf>eerver,  à  la  théorie  de  WoUartoo  avait  éléexacste,  ce  n'est 
ni  Tine  hémiopie  ni  une  araaurose  del'œilcan'egpcmdantoade 
l'œil  du  eôté  exposé,  mais  bien  oae  héiniopie  hcmanynte  dee 
denx  yeax.  Si  àooc  l'héoùopie  avait  été  prise  pour  de  l'aiBMH 
rose,  ce  n'est  pas  dans  on  œil,  mais  Aamt  les  deux  yeux  où 
on  aurait  constaté  la  perle  de  la  vae.  11  est  certain  conaé- 
qnemment  que  l'os  ne  peut  pas  supposer  que  ce  qui  a  été 
considéré  comme  de  l'amaurose  dans  l'œil  du  cùlé  corres- 
pondent à  oe^  d'une  lésion  des  ganglions  oti  île  b  bandelette 
optiques,  n'était  pas  de  l'hémiopie  seul«nent.  Aux  expérien- 
ces (yuej'aid^  mentionnées  plus  imit  (p.  655-6)  et  qui  stmt 
déjà  si  décisives  contre  la  théorie  de  Wollastoo,  j'ajouterai 
celle-ci  que  la  section  transversale  d'une  bandelette  optique, 
chez  un  mammifère,  ne  délennine  pas  d'hémic^e  mais  bien  la 
perte  comptèle  de  la  puissance  visuelle  de  i'<xà\  du  côté  opposé. 
Il  résulte  clairement  des  faits  que  j'ai  raj^ortés  et  de  la  dis- 
cQBSion  de  leur  signification  qui  suit  leurexposé,  quel'aniaD- 
rose  uiiioculaire  peut  être  produite  par  une  lésim)  d'une  par- 
tie de  l'encéphale  du  côté  correspondant.  Je  passe  maintenant 
à  la  démonstration  d'an  autre  point  de  la  propositicu  émise  an 
commencement  de  ce  travail. 

Contracture  unilatérale  du  côté  correspondant  h  la  lésion  eneépiaBifue. 

La  contracture  peut,  comme  la  paralysie,  comme  l'aoes- 
thésie,  comme  ramnurose,  être  pi-odaile  <iu  côté  correspon- 
dant à  une  lésion  de  Tencéphale.  Les  faits  abondent  qui 
établissent  l'exactitude  de  cette  proposition.  Jevaisenri^rpor 
ter  un  certain  nombre  et  j'examinerai  ensuite  quelle  est  leur 
valesr  et  leur  signification.  Je  commence  par  les  cas  dans  les- 
quels la  contracture  a  été  immédiate  ou  s'est  produite  dans 
les  premiers  jours  de  ta  maladie.  Les  premiers  faits  que  je 
rapporte  sont  dee  cas  d'induration  ou  de  ramollissement, 
inflammatoire  ou  ischémique. 

1.  —  Contracture  pen  considérable  du  bras  rfro//.  Hémiplé- 
gie gauche.  —  Caillot  ancien  dans  une  branche  de  la  sylviennc 
droite.  Ramollissement  trés-limité  occupant  exclusivement 
la  capsule  interne  au-dessus  et  en  dehors  de  la  partie  intra- 
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Tenlriculfttra  du  oorps  strié  à  droite  {Chettcol,  in  Étnde  auat., 
pbysiol.  et  diaiq.  sur  thémichorée,  etc.,  par  le  D'  F.  Ray- 
mond, Paris,  1876,  p.  52). 

â. — Contractttro  du  bras  droit  et  de  la  faceà  droite.  Hémi- 
plégie gauche.  —  RaœollissemeDt  de  la  partie  inférieure  du 
lobe  poalârieur  <fn>i7  (Durand- Fardel,  Traité  du  raDioiliase^ 
ment  du  cerveau,  p.  114). 

3. — Contracture  et  anestbésie  du  bras  droit. —  Une  partie 
de  la  ftubstaQOe  corticale  du  lobe  moyen  droit  est  ramollie  et 
en  suppuration  (V.  de  Lagarde,  Àevue  médicale,  1826, 
vol.  III,  p.  201,  et  dans  (Jintrac,  Cours  tbéoriq.  et  cliniq.  de 
paihol  interne,  Paris,  1868,  vol.  VIII,  p.  239). 

i.' — Contracture  du  bras  dfOii.Hémipl^e  gauche. — Plaque 
rouge  dans  le  tissu  sousitracluioïdieD  sur  la  partie  antérieure, 
latérale  et  supérieure  de  l'hémisphère  droit.  Foyer  de  ramol- 
lissement du  volume  d'une  noix  dans  la  partie  moyenne  et 
antérieure  du  centre  ovale  di'oit  (Tripier,  Thèse  de  Montpel- 
lier, 26  juin  1829,  n"  45,  p.  7;  in  Ginlrac,  loco  cit.,  VIII, 
495). 

5. — 4~k>ntraoture  du  bras  tjaacltey  convuIsioDs  du  bras  droit. 
—  La  dure-mère  adhère  au  lobe  antérieur  gauche  et  le  tissu 
cérébral  est  presque  en  putrilage  au-dessous  de  cette  adhé- 
renoe  (Lerminier,  Annaaire  médico-vhirurgical,  Paris,  1819, 
oba.  IX,  p.  225). 

6.  —  Contracture  légère  à  gauche.  Hémiplégie  droite.  — 
Artère  eylvienne  gauche  obturée.  Ramollissement  rouge  de  la 
partie  extérieure  du  corps  strié  et  du  lobe  moyen  à  gauche. 
(Laneereaux,  De  la  thrombose  et  de  l'embolie  ccrvhrales, 
Paris,  1862,  n"  2,  tableau  d'observations  dans  lesquelles  la 
thrombose  paraît  certaine). 

7.  —  Un  peu  de  rigidité  du  membre  supérieur  ^r^uc/jr.  t- 
Légère  atrophie  du  lobe  gauche  du  cervelet  dont  deux  lobu- 
les sont  indurés,  grisâtres;  elrophieséniledescirconvolutions 
cérébrales  des  deux  côtés.  (Cruveilhier,  Anatomio  pnlliolo- 
gique,  hvraison  XXXVII,  cité  par  Hayem,  Etudes  sur  les 
diverses  formes  d'encéphalite,  Paris,  1868,  p.  132), 

Les  fnilsfiui  vont  suivre  sonl,  jusqu'au  n"  15,  des  casd'homorrliagie. 

8.— Raideur  du  bras  gauche.— 150  grammes  de  sang  dans 
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la  grande  cavilé  de  l'arachnoïde  à  t/auche  ;  dépression  de 
l'hémisphère  rfitadie  (Schutzenherger,  Gazette  métUcale  de 
S/ras6our^,1849,  p.  161). 

9.  —  Con'racture,  convulsions  et  paralysie  des  membres 
droits. — Au  centre  du  lobe  postérieur  cfroiV  du  cerveau,  pelit 
caillot  de  sang,  comme  un  noyau  de  cerise,  entouré  d'une 
pulpe  molle,  jaunâtre  (Dégranges,  Journal  de  médecine  de 
Bordeaux,  ISil,  p.  164,  et  dans  Gintrac,  hrn  cit.,  VII,  101). 

10. —  Contracture  et  convulsions  du  bras  droit.  Hémiplégie 
et  héraianesthéste  â  gauche.  —  Foyer  hémorrhagi(]ue  consi- 
dérable dans  la  partie  externe  du  corps  strié  droit  et  dans  la 
substance  voisine  (Gintrac,  loco  cit.,  VII,  p.  147-8). 

11. —  Rigidité  surtout  prononcée  dans  les  membresiyau'-Ap.s. 
—  Couche  optique  gauche  contient  60  grammes  de  sang  coa- 
gulé ;  en  arrière  et  en  dehors,  cette  couche  optique  est  ra- 
mollie (Gintrac,  loco  cit.,  VII,  p.  lî)l). 

12.  —  Rigidité  du  membre  supérieur  jaw/ie  avec  paralysie 
de  tout  le  côté  ijauche.  —  Entre  le  corps  strié  et  la  couche 
optique,  à  gauche,  et  la  substance  cérélirale  au  côté  externe 
de  ces  organes,  existe  une  cavité  s'étendant  d'ari'ière  en 
avant  jusqu'au  lobe  antérieur  (jauciie  et  remplie  par  un  caillot 
fie  sang  (Gintrac,  loco  cit.,  Vil,  p.  226-7). 

13. — Contracture  et  convulsions  du  bras  gauche.  Paralysie 
à  droite.  —  Hémorrhagie  dans  le  centre  de  la  coucheoptique 
et  la  partie  postérieure  du  corps  strié  â  gauche,  ayant  pénétré 
dans  le  ventricule  gauche  et  le  ventricule  moyen  (Bosc,  Ar- 
chives génér.  demrdecine,  1830,  vol.  XXII,  p.  222), 

14.  — Raideur  tétanique  du  bras  ^.-»Wie,  augmentant  par 
accès  convulsifs  et  alors  se  montrant  aussi  au  bras  droit.  Hé- 
miplégie droite. —  Large  foyer  apoplectique  dans  la  couche 
optique  et  le  corps  strié,  à  gauche,  s'étendant  en  arriére  jus- 
que dans  la  protubérance,  à  gauche,  et  ouvert  dans  le  ventri- 
cule et  à  la  surfaceducerveau(Charcellay-Laplace,  Journal 
imivnrscl et  hebdomad.  de  médecine,  183Î1,  vol,  XII,  p.  1"3). 

15. — Contracture  des  membres  gauches.  Paralysie  à  droite; 
bras  droit  un  peu  raide.  —  Vaste  foyer  apoplectique  dans  le 
centre  ovale  ;/.vui?/ie,  ouvert  dans  le  ventricule  gauche,  dont 
les  parois  sont  ramollies  (Despranges,  Journal  de  médecine 
de  Bordeaux,  1841,  et  dans  Gintrac,  loco  cit.,  VII,  p.  71). 
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PCIYSIOLOGIE    G 

Je  passe  maiiitenonl  à  des  cbb  de  plaie  de  l'eiicéiihale. 

10. — Contracture  des  doigts  â  droite,  côté  paralysé.— Balle 
à  travers  le  cer\*eau,  d'avant  en  arrière,  à  droite  (Liévens  et  de 
Moor,  Gazelle  médicale  de  Paris,  1S44,  p.  595). 

n. — Contracture  côté  lésé.  Paralysie  côté  opposé.^Frac- 
ture  du  crAne(Letenneur,  Bulletins  de  la  Société  anal.  1837, 
vol.  XII,  p.  193-4  et  p.  284). 

18. — Contracture  cd/^ /é-sé. — Blessure  du  lobe  antérieur 
(Boinet,  Archives  de  médecine,  1847,  vol.  XIV,  2'  série, 
p.  47,  2*  obs.). 

Lee  Teils  suivants  sent  des  cas  de  tumeur  ou  d'abcès,  cas  dans  les- 
quels la  conti'aclui'e  s'est  montrée  avant  la  paralysio  ou  en  même 
temps  qu'elle. 

49. — Contracture  et  paralysie  du  bras  droit. — Exostose  du 
rocher  pénétrant  dans  la  partie  inférieure  du  lobe  (/roj7  du 
cervelet,  prés  de  la  protubérance;  tissu  voisin  ramolli  (Ros- 
lan,  Recherches  sur  le  ramollissement  du  cerveau,  2°  édit., 
Paris,  1823,  p.  143).         .     . 

20. — Contracture  du  bras  rfi'oj/. — Large  abcès  lobe  moyen 
f/roit  ;  six  onces  de  pus  fétide  (Hamilton,  Dublin  Quarterly 
Journal  of  médical  science,  february  1854,  p.  220). 

21.  — Contracture  des  membres  gauches. — Collection  de 
matière  purulente  jaune  avec  trois  onces  de  lympbe  dans  le 
ventricule  latéral  tjauche  ;  al)cès  dans  les  ]ol>es  moyen  et  pos- 
térieur gauches  (James  Bird,  Transactions  of  the  palhol. 
Society,  London,  1851 ,  vol.  III,  p.  236). 

Je  passe  maintenant  aux  cas  dans  lesquels  la  contracture  s'est  cer- 
tainement ou  très-probablement  montrée  plus  ou  moins  lard  après  le 
début  de  In  lésion. 

22  —  Forte  contracture  des  membres  droits.  ~-  Cancer 
du  lobe  moyen  droit,  occupant  surtout  le  centre  ovale,  mais  en 
partie  aussi  les  circonvolutions.  (Andral,  Clinique  médicale, 
4' édit.  Paris,  1840,  p.  628). 

23.  —  Contracture  précédée  de  paralysie  à  yaiichc.  —  Tu- 
meur, volume  d'une  noix,  petit  caillot  sanguin  et  un  peu  de 
ramollissement  dans  le  corps  strié  gauche,  (Peter  Eade,  The 
Laaeet,  London,  1857,  vol.  II,  p.  134). 

24. — Contracture  avec  paralysie  adroite.  —  Quatre  ou 
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cinq  onces  deaérosité  dans  le  ventricule  droit;  ulcère  caver- 
neux creusé  dans  la  substance  Qprticale,  correspondant  à  la 
partie  postérieure  de  ce  ventricule  {Ra.ikeni,ftéi)i-rloiregénér. 
d'analoinie,  1826,  vol.  1,  p.  279  et  dans  Lallemand,  Rech. 
.■mat.  paihul.  sur  Vmcéphalf.  Paris,  1834,  vol.  III.  p.  171). 

25. —  Contracture  delà  main  et  du  pied  a  gauche. — Vingt 
tubercules  dont  un  de  la  grosseur  d'un  œuf  de  pigeon,  dans 
l'hémisphère  j/miche.  (Budge,  in  Ladame,  Symplumatoloffie 
and  DUujnosis  (1er  Hirnqeschwûltze ,  Wùrzburg,  1866, 
p.  211,  n°29C). 

20.  —  Contracture  à  droite,  paralysie  à  gauche.  —  Sclé- 
rose du  lobe  moyen  droit.  (Boulanger,  Thèse  inaugurale, 
Paris,1824,  nMO.-),  p.  27). 

27 .  —  Contracture  tardive  du  bras  droit,  paralysé.  —  Ancien 
foyer  hémorrhagique  dans  le  corps  strié  droit  (Diday,  Balle- 
lins  de  la  Société  anat.  1836,  vol.  XI,  p.  76) . 

28.  —  Contractnre  très-tardive  de  l'avanl-bras  droit,  après 
parésie  à  droite.  —  Destniction  d'une  grande  partie  de  la  moi- 
tié postérieure  droite  du  bulbe  rachidien  et  myélite  considérée 
comme  consécutive  {Hallopean,  Des  paralysies  balbaires, 
Thèse  de  concours,  Paris,  1875,  p.  99). 

Je  pourrais  ajouter  nombre  d'autres  faits  à  ceux  qui  précè- 
dent, mais  je  crois  qae  cela  n'est  pas  nécessaire.  En  effet,  ces 
observations  suffisent  pour  étayer  tout  ce  que  je  désire  démon- 
trer, à  savoir  :  1*  que  la  contracture  se  montre  assez  souvent 
dans  les  membres  du  côté  de  la  seule  lésion  trouvée  dans  l'en- 
céphale ;  2°  que  les  lésions  produisant  la  contracture  du  côté 
même  où  elles  existent  peuvent  siéger  dans  les  par- 
ties les  plus  variées  de  l'encéphale  :  lobe  antérieur,  lobe 
moyen,  lobe  postérieur,  circonvolutions,  centre  ovale,  gan- 
glions opto-striés,  istijme  de  l'encéphale,  cervelet  ;  -f  que  la 
lésion  produisant  cette  contracture  peut  être  un  ramollisse- 
ment inflammatoire  ou  embolique,  une  plaie  ou  une  déchirure 
due  à  une  hêmorrhagie,  une  tumear,  an  abcès;  4*  que  cette 
contracture  directe  peut  se  montrer  dans  les  deux  membres 
d'un  côté  ou  dans  le  bras  seul;  5°  que  cette  contracture  peut 
survenir  avec  ou  peu  après  une  paralysie  directe,  ou  avoir 
lieu,  soit  avec,  soit  peu  après,  l'apparition  d'une  paralysie 
du  côté  opposé  ;  6°  que  cette  contractare  est  le  plus  souvent  un 
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des  premiers  phénonaènes  produits  par  la  lésion  encéphalique, 
ou  n' apparaît  que  tardivement. 

Jediscuteraiailleurs  la  quesLiou  de  savoir  si  la  contracture 
directe  tardive  dépend,  comme  cela  alieule  plus  souvent  dans 
les  cas  de  contracture  tardive  croisée,  d'une  dégénération  se- 
condaire d'un  cordon  latéral  de  la  moelle  épinière.  Si  la  con- 
tracture directe  tardive  dépend  de  cette  cause,  on  comprend 
que  la  dégénération  secondaire  ou  atrophie  descendante  doive 
nécessairement  exister  alors  du  côté  même  de  la  lésion  encé- 
phalique. 

Dans  un  autre  travaille  ferai  connaître  les  faits  que  j'ai 
constatés  à  l'égard  de  la  productirai  de  la  contracture  chez  des 
chiens  et  d'autres  animaux.  Je  me  bornerai  à  dire  ici  que  J'ai 
constaté  souvent  la  production  immédiate  ou  presque  immé- 
diate d'une  contracture  extrêmement  énergique,  surtout  dans 
le  train  postérieur  de  l'animal  (membres  et  tronc),  après  la 
cautérisation  de  la  face  supérieure  d'un  des  hémisphères  par 
un  fer  à  cautère  chaufEé  au  blanc.  Tantôt  la  contracture  était 
plus  forte  :du  côté  opposé  à  la  lésion,  tantôt  au  contraire  c'était 
le  côté  correspondant  qui  était  le  plus  aiTecté. 

Convalsioas  uailaléra/cs  ayant  lien  du  cô'é  correspondant  s  une  lésion 
de  l'encéphale. 

Ici  les  faits  abondent  encore  plus  que  pour  les  quatre  mani- 
festations symptomatiques  dont  Jeme  suis  ocupé  jusqu'à  pré- 
sent, ie  vaisd'abord  rapporter  des  cas  de  convulsions  limi> 
tées  à  l'un  des  bras;  je  donnerai  ensuite  des  cas  de  convul- 
sions des  deux  membres  d'un  côlé . 

Convulsions  du  bras  droit. 

1.  —  Convulsions  fréquentes  du  bras  droit.  Paralysie  à 
gancbe.  —  La  table  interne  de  la  partie  supérieure  du  crâne 
manque  entièrement,  elle  est  remplacée  par  une  membrane 
jaunâtre,  mais  la  dure-mère,  bien  qu'elle  adh^«  à  cette  néo- 
membrane,  n'est  pas  altérée.  A  la  partie  inférieure  du  lobe  pos- 
térieur droit,  un  abcès  considérable  (Abercrombie,  Pathol. 
aitd  Pract.  Researcbes  on  Diseases  of  tbe  Brain,  Edinburgh, 
«tô,  Fourth  Edit.  p.  119-80), 

2.  —  Mouvements  convulsifs  du  bras  droit.  Paralysie  à 
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gauche.  —  Kyste  intra-arachnoidien  recouvrant  toul  l'hémis- 
phère dvoil  et  rempli  de  sang  en  partie  liquide,  le  reste  en 
caillots  jaunâtres  ou  noirâtres  (Barrai,  in  Gintrac,  loco  cit. 
vol.  VI,  p.  679-80.) 

3.  —  Convulsions  seulement  au  bras  droit.  Hémiplégie 
gauche  —  Caillot  volumineux  dans  la  couche  optique  et  le 
corps  strié  droits.  Plusieurs  petits  caillots  dans  la  protubé- 
rance (Callender,S'.  Bnrtholomew's  Hospital Reports^vol.  V, 
1869,  case  XCVI,  p.  22). 

4.— Mouvements  convulsifs  du  bras  dco/7,  puis  raideurdes 
deux  bras.  Hémiplégie  gauche.  —  Le  corps  strié  droit  est 
complètement  détruit  par  un  épanchement  sanguin  qui  a  pé- 
nétré dans  les  ventricules  (Durand-Fardel,  Archives  (jénér. 
de  M'idei'ine,  i'  série,  vol.  Il,  p.  304  et  in  Gintrac,  loco  cit., 
VII,  p.  172). 

5.  —  Mouvementscon\'ul5ir8du  bras  droit.  —  Fracturedu 
frontal  à  droite;  dépression  du  sphénoïde,  du  temporal  et  de 
l'occipital  fracturés  à  droite  aussi  ;  pénétration  du  sphénoïde 
dans  le  tissu  cérébral  voisin,  pas  d'hémorrhagieintrscrànienne 
(C.  J.  Evans,  S'.  Bartiiolomew's  Hospital  Reports,  vol.  III, 
1867.p.2G8-71,  case 37). 

6.  —  Convulsions  du  bras  droit.  Paralysie  à  gauche.  — 
■  Foyer  hémorrbagique  de  7  centimètres  1/2  de  long,  à  la  partie 

externe  du  corps  strié  droit  et  dans  le  tisSu  cérébral  voisin 
(Gintrac,  loco  cit.,  vol.  VII,  p.  147-8.) 

7.  —  Convulsions  du  bras  droit.  Hémipl^ie  gauche  guérie. 
—  Hémisphère  droit  un  peu  plus  petit  que  le  gauche  ;  circon- 
volutions ramollies,  rouges,  le  long  de  la  scissure  de  Sylvius 
surtout  celles  de  l'insula,  cavité  contenant  fluide  brun  et 
jaunâtre,  entourée  de  tissu  ramolli  en  avant  du  corps  strié, 
dont  la  moitié  externe  était  détruite.  (J.  Hughlings  Jackson, 
S*.  Andrews  Médical  Graduâtes'  Association  Transactions, 
1872  and  1873,  London,  1874,  p.  63-68). 

8.  —  Convulsions  du  bras  droit,  de  la  face  et  des  yeux. 
Hémiplégie  gauche.  —  Ramollissement  du  centre  de  la  protu- 
bérance à  droite  (très-peu  à  gauche).  Obstruction  de  la  basi- 
laire  et  de  ses  branches  à  droite  (Poumeau,  Du  rôle  de  ïin~ 
flammation  dans  le  ramollissement  cérébral.  Paris,  1866, 
p.  83). 
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0.  —  Convulsions  du  bras  droit.  Paralysie  à  gauche.  — 
Presque  tout  riiémisphére  droit  en  bouillie  (Martin-Solonet 
Lallemand,  in  Lallemand,  loc.  cit.,  vol.  I,  p.  138). 

10.  —  Convulsions  du  brasel  de  la  face  à  droite.  Paraly- 
sie à  gauche.  —  Abcès  à  la  partie  iatérieure  du  lobe  antérieur 
lirait  avec  carie  du  frontal.  (Guérin,  in  Lallemand,  loc.  cit., 
vol.  I,  p.  391-4). 

11.  —  Convulsionsdu  bras  et  de  la  face  à  droite.  Paralysie 
incomplète  à  gauche.  —  Six  tubercules  dans  la  substance 
blanche  des  trois  lobes  cérébraux  à  droite  (Piédagnel ,  in  Jour- 
nal de  physiologie  de  Magendie,  vol.  III,  p.  217-54). 

12.  —  Convulsions  et  raideur  du  bras  droit.  Hémiplégie 
gauche. —  Plaque  rouge,  sous-arachnoïdienne  sur  la  partie 
antérieure,  latérale  et  supérieure  de  l'hémisphère  droit.  Ra- 
mollissement, grosseur  de  noix  dans  la  partie  moyenne  et  an- 
térieure du  centre  ovale  droit  {Tripier,  in  Gintrac,  loco  cit. , 
p.  495). 

13.  —  Convulsions  du  bras  et  de  la  face  à  droite.  Hémiplé- 
gie gauche.  —  Abcès  du  lobe  moyen  près  de  la  fosse  tempo- 
rale à  droite.  (Desruelles,  Bulletins  de  la  Société  médicale 
d'vmulatioh,  1824,  p.  372,  in  Gintrac,  loco  cit.,  VIII,  p. 
255-56). 

14.  —  Convulsions  du  bras  droit.  Hémiplégie  gauche. 
—  Arachnitis  des  deux  côtés,  mais  à  droite,  sur  le  lobe  moyen, 
l'arachnoïde  adhère  à  la  dure-mère  par  une  substance  osseuse. 
Saillie  considérable  du  corps  strié  et  de  ta  couche  optique 
dans  le  ventricule  droit,  caillot  sanguin  en  dehors  de  ces  or- 
ganes (Lallemand,  loco  cit.,  vol.  III,  p.  398-401). 

Convulsions  du  bras  ijauclic. 

1.  ■~~  Mouvements  convulsifs  du  bras  gauche.  —  Hèmor- 
rhagie  dans  la  coache  optique  et  dans  la  partie  postérieure 
(lu  corps  strié.ài/aucAe.  (Bosc.  Archives gi'mér.  de  médecine, 
1830,  vol.  XXII,  p.  222). 

2.  —  Convulsions  du  bras  gauche.  —  Plaie  du  crâne  (os 
unguis  et  sphénoïde)  et  de  l'insula,  avec  caillot  dans  une  large 
caverne  du  lobe  moyen,  à  gauche.  Sang  épanché  des  deux 
côtés.  (Gama,  Traité  des  plaies  de  tête  et  de  Pencéplialc, 
Paris,  1830,  p.  238). 
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3.  —  Convulsions  du  bras  gauche.  —  Tummr  da  centre 
de  la  protubérance,  plusétendoe  à  gmiebeqn'^  droite  (H«Uo- 
peau,  Comptes  rendus  de  la  SociHé  de  biologie,  1873,  p.  166 
167). 

4.  —  Mouvements  spasaiodiquee  du  bras  gauche  ;  plus  tard 
convulsions  dans  tous  Us  membres. — Induration  du  ceatre  de 
l'hémisphère  gauche,  près  de  sa  surface  et  ramoilissement  au 
centre  duquel  un  épanchement  de  sang.  (Todd^  in  Beale's 
Archives of  medici ne,  vol.  I,  p.  46). 

5.  —  Quelques  mouvements  convulaiTs  dans  le  bras  gau- 
che. Paralysie  complète  à  droite.  —  Dans  le  centre  de  l'hé- 
misphère gauche  épancheoient  de  9i)  grammes  de  sang  ;  parois 
du  foyer  ramollies.  (Leroux,  Cours  sur  les  généralités  de  la 
médecine  pratique,  vol.  VIII,  p.  261). 

6. —  Convulsions  du  bras  gsache,  raideur  du  bras  droit. — 
Substance  corticale  ramollie,  rougeàtre,  au  lobe  moyen  gauche; 
ramollissement  du  lobe  gauche  du  cervelet  ;  arachnoïde  rouge 
et  épaisse  sur  plusieurs  parties  du  caveau  et  du  cervelet 
(Parent-Duchâlelet  et  Martinet,  Hecherches  sur  l'iaSamma- 
tion  de  l'arachnoïde,  Paria,  1821,  p.  420-23). 

7.  —  Mouvements  ccmTulsifs  du  bras^^HcAe.  — Lacération 
du  corps  strié  gauche  par  sang  épanché  qui  a  pénétré  dans  les 
ventricules  (W.  Boyd  Mushet,  A  practical  Trcaêise  on  Apo- 
plexy,  London,  1866,  p.  38-40,  case  IX). 

8.  —  Convulsions  du  bras  gaache,  contracture  du  bras 
droit.  —  Deux  abcès  superficiels,  dont  un  gros  comme  une 
petite  orange,  dans  l'hémisphère  gauche.  Ramollissement  do 
septum  et  du  trigooe  ;  arachnoïde  opaque,  luisante  sur  l'isthme 
(Fallol,  Bulletins  de  la  SociiHv  médicale  d'émulation,  1825, 
p.  229  et  ;n  Gintrac,  loco  cil.,  vol.  VIII.  p.  263). 

Je  passe  maintenant  aux  cas  de  convulsions  dans  les  deux 
membres  du  oôté  correspondant  à  la  lésion  encéphalique. 

Convulsions  des  doux  membres  droits. 

1 .  —  Convulsions  à  droite.  Hémiplégie  guiche.  —  Abcès 
superQciel  dans  l'hémisphère cfroi/.  (Sdienkios,  in  Aiiefcrom- 
bie,  loco  cit.,  p.  112). 

2.  —  Mouvements  coBtvulsifs  principalement  •  droite.  Pas 
de  paralysie,  mais  de  l'engourdissement- A  gauche.  — Lapar- 


idBï  Google 


lie  antérieure  de  l'hémisphère  droit  est  indurée  et  hypertro- 
phiée. Autour  de  rinduration,  du  ramollissement.  (Powel,  in 
Abercrombie,  loco  cit.,  p.  118-1Ï9). 

3.  —  Convulsions  seulement  à  droite.  —  Une  masse  de 
tissu  enflammé  de  S  pouces  1/â  en  longueur  et  d'un  pouce 
dans  les  autres  dimensions  et  une  autre  masse  plus  petile, 
toutes  deux  à  droite.  Méningite  du  même  côté  contre  la  base 
du  cerveau  à  gauche,  masse  tuberculeuse,  étendue,  dans  une 
fausse  membrane  (Abercrombie,  loco  cit.,  p.  81-8S). 

i.  —  Convulsions  à  la  main  et  au  pied  à  droite  pendant 
six  heures.  Paralysie  àgauche.  —  Sangprovenant  de  la  paroi 
inférieure  du  ventricule  droit,  épanché  dans  les  deux  ventri- 
cules. (Baglivi,  in  Gintrac,  loco  cit.,  vol.  VH,  p.  268). 

5.  —  Mouvements  convulsifs  à  droite.  Hémiplésie  gauche. 
— Dans  le  pédoncule  cérébral  rfroi/,  près  de  la  coucheoptique, 
petits  caillots  et  plusieurs  points  rouges  ;  ramollissement  de  la 
substance  voisine.  Exsudât  sous-arachnoïdien  à  la  base. 
(J.-H.Bennelt,  Clinicai  Lertureson  thc  Principlesand  Pra  c- 
tice  ot  medirinc.  Fifth  Edition,  Edinburgh,  1868,  p.  408-9). 

6. — Convulsions  k.droite.  Paralysie  à  }^auche.  —  Fracture 
du  crâne  à  rfroife,  s' étendant  au  rocher  dro/ï(Bonet,  in  Dupré 
de  Liste,  Traité  des  lisions  de  la  tête  par  contre-coup,  Paris, 
1770,  p.  70-72). 

7.  —  Convulsions  des  membres  droits.  Côté  ganche  para- 
lysé. —  A  la  partie  moyenne  de  rhémisphère  droit,  un  corps 
grisâtre,  consistant,  homogène,  au-dessus  et  en  dehors  du 
ventricule  latéral  (Brachet,  Mémoire  sur  l'asthi-nie,  Paris, 
1829,  p.  21  et  in  Gintrac,  loco  cit.,  vol.  VU,  p.  265-66). 

8 .  —  Convulsions  fortes  à  droite,  lé'^éres  à  gauche.  Para- 
lysie à  gauche.  —  Epanchement  sanguin  d'environ  une  once 
dans  te  centre  du  lobe  moyen  droit,  ayant  détruit  la  couche 
optique  (Bright,  Médirai  Reports,  vol.  Il,  p.  283). 

9.  —  Convulsions  et  paralysie  à  droite.  —  Tubercule  dans 
le  pédoncule  cérébral  droit,  un  autre  dans  la  couche  optique 
(Burkhardt,  in  Ladame.  loco  cit.,  p.  Si*)). 

10.  —  Soubresauts  et  convolsions  à  droite.  Paralysie  et 
contracture  àgauche. — Vaste  dépôt  sanguin  coagulé  dans 
le  centre  ovale  droit.  Suffusion  sanguine  dans  la  pie-mèredes 
deux  côtés,  surtout  à  droite  (Calmeil,  Trait/'   des  maladies 
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hiflamnialoires  tilt  cerve.iu,  Paris,  1859,  vol.  II,  Obs.  174, 
p.  510-51G). 

H .  —  Convulsions  principalemeol  à  droite-  —  .Vbcès  con- 
sidérables au-dessus  du  corps  calleux  et  du  corps  slrié,  à 
droile  (  Callender ,  S'.  Biirtholomew's  Hvspitid  ReporlSy 
1869,  vol.  V,  case  XLIX,  p.  3). 

12.  —  Convulsions  à  droite.  —  Tissu  diflluenl  en  avanl 
de  la  corne  antérieure  du  venlricule  latéral  droit  (Callender, 
loco  cit.,  case  L,  p.  3). 

13.  —  Convulsions  à  droile.  Hémiplégie  gauche.  —  Caillot 
dans  la  couche  optique  (/roi^c  (Callender,  ^oco  cit.,  p.  lit). 

14.  —  Convulsions  et  soubresauts  à  droile,  surtout  dans  le 
bras.  Paralysie  à  gauche.  —  Vaste  foyer  hémorrhagique  dans 
la  couche  optique  droite  et  dans  le  lobe  mo^en  du  mémo 
côté.  Caillots  dans  les  deux  ventricules  (Gruveilhier,  article 
Apoplexie,  in  Diitionoairc  de  médecine  et  de chiraryie pra- 
tique, vol.  ni,  p.  227). 

15.  —  Petits  mouvements  convulsifs  des  membres  droits. 
Hémiplé^e  gauche.  —  Ëpanchement  sanguin  considérable 
dans  la  protubérance  avec  déchirure  de  sa  surface  inférieure 
à  droite  (Guvellier,  Mvmoirvs  de  mrdecine  et  de  chirurgie 
militaires,  2*  série,  vol.  XI,  18Ô3,  p.  261  et  in  Ginlrac,  loco 
<■;/.,  vol.  VII,  p.  355). 

16. —  Convulsions  à  f/roi7e.  Paralysie  à  gauche. —  Fracture 
de  l'os  temporal  droit.  On  trépane  et  on  pnlève  de  nombreux 
caillots  :  les  symptômes  disparaissent  rapidement  (Dubois,  in 
Mémoire  de  Ëéclard  père.  Archives  rjénér  .demi-decine,  Paris, 
1823,  vol.  I,  p.  612). 

17. —  Convulsions  à  (/rai/e.  Paralysie  à  gauche.  —  Frac- 
ture du  pariétal  droit  avec  enfoncement.  (Fabrice  de  Hilden,  in 
Méhée  de  La  Touche,  Traite  des  lésions  de  la  tête  pur  contre- 
coup,  Paris,  1774,  p.37-8). 

18.  —  Convulsions  à  droite.  Paralysie  à  j,'auche.  —  Bles- 
sure du  pariétal  droiti  issue  d'une  quantité  très-considérable 
de  matière  cérébrale  (Lambert,  Commentaires  sur  la  carie, 
chap.  5,  cité  par  Méhée  de  La  Touche,  loco  cit.,  p.  82). 

li).  —  Convulsions  à  droite.  Paralysie  à  gauche.  —Frac- 
ture du  temporal  et  du  pariétal  à  droite.  Dure-mère  très- 
rouge  à  droite.  .\bcés  dans  le  lobe  moyen  droit  à  la  partie  su- 
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périeure  et  exlerne  du  ventricule  ;  un  autre  abcès  au-dessous 
et  en  avant  du  premier  qui  avait  été  ouvert  pendant  la  vie 
par  Dupuytren  (Leroy,  in  Lallemand,  hco  cit.,  vol.  I, 
p.  358-62). 

20. —  (Deux  cas)  Convulsions  A  droite.  Paralysieà  gauche. 
— Li<;ature  de  carotide  droite,  suivie  de  ramollissement  de 
l'hémisphère  f/;'0i7  {Vincent,  Medico-CIiirurf/.  Trnnsaclions, 
vol.  XXIX,  p.  37,  39,  et  Gaz.  Médic  de  Paris,  1846,  p.  588). 

21.  —  Mouvements  spasmodiques  à  droite.  Hémiplégie 
gauche.  —  Hémorrhagie  lobe  droit  du  cervelet  et  inflammation 
de  la  protubérance  à  droite  (Serres,  Juurmd  de  pliysiidaf/îe 
de  Maî,'endîe,  vol.  II,  p.  176). 

22.  —  Convulsions  dans  les  membres  droits.  Paralysie  de 
la  jambe  gauche;  raideur  du  bras  gauche.  —  Caillot  volumi- 
neux dans  le  centre  ovale  droit,  au  côté  externe  du  ventri- 
cule (R,  Quain,  Arcliives  yéiiér.  de  médecine,  A'  série, 
vol.  XXX,  p.  209). 

23.  —  Soubresauts  à  droite.  —  Pus  dans  la  fosse  tempo- 
rale droite  (Parent  -  Duchâtelet  et  Martinet,  loro  rit., 
p.  310). 

24.  — Convulsions  bien  plus  violentes  adroite  qu'à  (gauche.. 
Hémiplégie  gauche. —  AtrophiegénéraledeVhémisphérerfroj'/ 
dont  les  circonvolutions  sont  très-petites  surtout  dans  les  ré- 
gions frontale  et  occipitale.  Induration  du  tissu  cérébral  à 
r/ro;Vesurtoulau-dessousdu  ventricule  (Pinel,  Fils.  Tieclicr- 
rhes  sur  rendurrisscment  du  syst.  nerveux,  Paris,  1822, 
Obs.  1",  cité  par  Lallemand,  loco  cit.,  vol.  III,  p.  '298-99). 

25. — Convulsions  à  (/roj/e.Paralysieàgauche. — Méninges 
injectées,  rouges  à  (^/ro/ie.  Noyau  rouge,  ramolli  dans  la  sub- 
stance corticale,  prés  delà  scissure  de  Sylvius  et  ramollisse- 
ment de  la  partie  inférieure  du  ventricule  et  du  corps  strié. 
Plusieurs  petilsépanchements  sanguinsdans les  lobes  moyen 
et  postérieur.  Toutes  ces  lésions  sont  à  droite  (Nivel,  in 
Bulietinsde  la  SociiHé  nnat.  183G,  p.  70-72). 

26.  —  Convulsions  des  membres  droits.  Paralysie  des  deux 
côtés  surtout  à  gauche.  —  Méninges  injectées.  Foyer  hémor- 
rhagiquodans  le  corps  strié  et  la  couche  optique  adroite.  Le 
sang  w  passé  dans  le  ventricule  voisin  et,  delà,  dans  le  gauche 
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(Morgagni,    De  Sedibas  et  causis  motborum,  epist.   III, 
n"  16). 

27.  —  Convulsions  à  droite.  Hémiplé^e  gAudie.  —  Sang 
coagulé  entre  la  dure-mère  et  le  lobe  postérieur  i  dittile 
[Morgagni,  loco  cit.,  episl.  Il,  a"  H). 

28.  — Convulsions  à  droite.  Légère  paralysie  à  gauche.  — 
Atrophie  considérable  de  rhéinisphér«  di'oit  {W.  Leod,  Edio- 
bargb  médical  Journal,  october  1864,  p.  323-30). 

29.  —  Convulsions  plus  violentes  à  droite  qu'à  gauche. 
Hémiplégie  gauche. —  Epanchement  sanguin  dans  la  couche 
optique  et  le  corps  strié  à  droite  (Védie,  Annales  médii-o- 
psychohgiqiies,  mai  1874,  vol.  XI,  5'  série,  p.  340). 

30. — Convulsions  à  droite.  Hémiplégie  à  gauche. — Caillot 
volumineux  dans  le  lobe  moyen,  en  dehors  de  la  couche  op- 
tique et  du  corps  strié,  à  droite.  Méninges  saines  (Montault, 
Journal  hebdomadaire  de  Médecine,  1831,  vol.  II,  p.  295). 

31 .  —  Convulsions  violentes  uniquement  à  droite,  le  côté 
gauche  raide  et  immobile.  —  Large  cavité  pleine  de  sang  en 
dehors  de  la  couche  optique  et  du  corps  strié  à  droite  (Gu!I. 
Guys  Hospita!  Hrporls,  1859,  vol  V,  3"  série.p.  302). 

32. —  Convulsions  à  droite. —  Tumeur  dans  le  lobe  moyen 
droit,  ayant  détruit  le  corps  strié  (Green,  in  Ladame,  loco 
cit.r  p.  idO). 

33. — Convulsions  limitées  aucôtê  droit. — La  protubérance 
et  le  pédoncule  cérébral,  à  droite,  sont  remplis  par  une  masse 
de  pus.  Le  foyer  va  du  bulbe  à  la  couche  optique  à  droite. 
(Berger,  Bulletins  de  la  Société  aiiaiomiqae,  1869,  p.  146). 

34.  —  Convulsions  d'abord  seulement  à  droite.  —  Ra- 
mollissement et  suppuration  dans  le  lobe  moyen  droit.  (J.-W. 
Ogle,  Britisb  and  Foreign  medico-cbiruvgical  Heview, 
n°  LXX.p.  464,  case  85). 

Convulsions  des  deux  invnihres  gauches. 

1 .  —  Convulsions  à  gauche.  Héiûiplégîe  à  droite. —  Dure- 
mère  amincie  et  congestionnée  dans  sa  moitié  antérieure 
à  gauche,  et  au-dessous  une  douzaine  de  petits  tubercules 
dans  les  deux  autres  méninges.  Toute  le  substance  cérébrale 
au-dessus  du  ventricule  latéral  de  ce  côté  (gauche)  ramollie. 
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{Brinton,  TraosacHons ot  the patbolo'gtcal Society,  i855,  vol. 
VI,  p.  17-20). 

2. — CmivuIsoiis  à^ucii«.Paral;8ieà  droite. — RamolliEse- 
meut  purifonne  du  centre  de  la  substance  falaocdw  du  lobe 
moyen  gauche  (Maudsiey,  in  The  Lanoet,  London  1865, 
vol.  I,  p.  89). 

3.  —  Convulsions  à  gauche  et  de  la  face  des  deux  côtés.  — 
Qaelqnes  plaques  blanches  et  ^anulenses  sur  la  convexité  de 
Yhém.is\iii^e  gaacbe  et  méningite  pseudo-membraneuse  sur 
le  oervelet  (Lala,  BuHetins  de  la  Société  anatom.„  1855, 
vol.  XXX,  p.  «97-8). 

4. —  Convulsions  presque  constantes  à  gauche.  Paralysieà 
droite  où  il  y  a  parfois  aussi  des  convulsions.  —  Une  ptlaque. 
opaque  de  la  largeur  d'une  demi-oouronne  (environ  celle  d'une 
pièce  de  5  francs)  sur  le  lobe  moyen  gauche.  RamolUssement 
du  lobe  antérieur  gauche,  surtout  à  sa  partie  inférieure  (Cle- 
veland,  TheLancet,  Londoo,  1857,  vol.  11,  p.  581). 

5. — Convulsions  dans  les^  nenibreB  gauclies^aveo  hémiplé- 
gie droite.  —  Kyste  aplati,  menée,  oblitéré  entre  le  corps  strié 
et  la  ctmche  optique  à  gnwUe.  Lésions  plus  anciennes  à 
droite  (Lallemand,  loco  cit.,  vol.  Il,  480-90). 

6.  —  Convulsions  d'abord  dans  lee  membres  gauches.  Pa- 
ralysie partout,  excepté  à  la  main  gauche. — Plus  de  la  moitié 
antérieure  de  l'hémisphère  gauche  notablement  comprimée 
par  une  substance  albumineuse  transparente  (Aberorombie, 
loco  cit.,  p.  174-5). 

7. —  Convulsions  violentes  à  gauche.  Hémiplégie  droite. — 
Ramollissement  dans  l'hémisphère  gauche  qui  est  forte- 
ment injecté  ainsi  que  la  pie-mère  gauche  (Schedel,  in  Andral, 
loco  cit.  p.  547). 

8. —  Convulsions  d'abord  des  deux  côtés,  mais  plus  fortes  à 
gauche  ;  plus  tard  convulsions  des  mwnbres  gauches  seule- 
ment «t  de  la  face  des  deux  côtés,  le  bras  droit  raide  ou  trem- 
blant. Légère  hémorrhagie  entre  l'arachnoïde  et  la  pie-mère 
à  gaacbc.  Petite  masse  ramollie  dans  la  substance  blanche 
au-dessus  et  sur  le  côté  du  ventricule  latéral  gauche  (Aber- 
cronAie,  loco  cit.,  p.  83-84). 

0. — Onivulsions  plus  violentes  à  gaacite  qu'à  droite. — Kyste 
énorme  S'Uriout  sous  le  pariétal  gauche,  contenant  Slâ  gram- 
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mes  de  fluide  (Anger,  Bulletins  de  la  Société  Aiiat.  1862, 
p.  315-18). 

10. — Convulsions  desinembreB  gauches. — Ramollissement 
du  lobe  antérieur  yauclie  (Montault,  Journal  hebdomadaire 
(le  médecine,  1831,  vol.  II,  p.  311). 

11.  —  Convulsions  choréiformes  des  membres  (jaucbes.  — 
lîarie  du  rocher  à  tjauche;  sinus  latéral  giiuche,  plein  de  pus 
(Bruce,  Lomion  Médical  Gazette,  january  1841 ,  vol.  XX\'!l, 
p.  (iiO  et  Gazette  médivaic  de  Paris,  1841,  p.  259). 

12,  -r- Convulsions  à  gauche.  Paralysie  à  droite. — Arach- 
noïde épaisse,  couverte  d'une  couche  albumineuse  sur  l'hé- 
misphère fjauche  dont  les  circonvolutions  sont  eH'acées.  Ex- 
travasations  sanguines  dans  te  centre  ovale  gauche  qui  est 
ramolli  ;  60  grammes  de  sérosité  dans  le  ventricule  gauche 
(L'HuilIier,  Ephvmérides  médicales  de  Montpellier,  1827, 
vol.  VI,  p.  4.  et  in  Gintrac,  laeo  cit.,  VIII,  p.  474). 

13. — Convulsions  à  ^^u(?//e. — Abcès  et  ramoHissement  dans 
le  lobe  antérieur  gauche  (Cruveilhier,  Nouvelle  bibliothèque 
médicale,  18-25,  vol.  IX,  p.  318). 

14. —  Convulsions  et  paralysie  k  gauche. —  Tumeur  consi- 
dérable des  lobes  moyen  et  postérieur  gauches  (Bainbridge, 
London  Médical  Gazette,  vol.  XXVf,  1840,  p.  119-20). 

1 5. — Convulsions  à  gauche. — Tubercule  dans  le  lobe  moyen 
*/au(7;c(Brighl,  Reports  of  .Médical  Cases,  vol.  II,  p.  365, 
caseCLXX). 

16.—  Convulsions  fréquentes  dans  les  membres  gauches.— 
Itamollissement  trés-remarquable  surtout  à  gauche,  dans  les 
parties  centrales  du  cerveau  ;  4  onces  de  sérosité  dans  les 
ventricules  (Abercrombie,  loco  cit.,  p.  133-34). 

n. —  Convulsions  à  gawhe.  Hémiplégie  droite. — Suppu- 
ration de  l'arachnoïde  à  gauche,  coloration  brunâtre  du  cer- 
veau à  gauche  (Morgagni,  loco  cit.,  Epist.  LI,  n°  27). 

18.  —  Convulsions  fréquentes  àguuche.  Hémiplégie  droite. 
Sinus  profond  au-dessous  du  ventricule  gauche,  entouré  de 
tissu  jaune,  mou.  (Moi^agni,  loco  cit.,  Epist.  XI,  n' 6) 

19.  —  Convulsions  surtout  à  gauche.  —  Sur  la  face  externe 
du  lobe  antérieur  gauche,  sang  extravasé.  L'hémisphère 
gauche  pesait  30  grammes  de  moins  que  le  droit  (Lesbros,  De 
Pinéijaiité   de  poids  des  hémisplivres  cérébraux  dans  l'épi- 
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B   ET  PATHOLOGIE  D 

Jdpsjc,, Montpellier,  thèse,  12  mars.  1862.  n'  12,  p.  30-31). 

20.  —  Convulsions  à  gauche.  —  Ramollissement  de  la  cou- 
che optiqfue  gaache  (Elrdmann,  cité  par  Gintrac,  ioco  cit., 
vol.  IX,  p.  365  et  368,  cas  CXLIV). 

21. — Convulsions  k  gaache.  Paralysie  à  droite. —  Fracture 
du  crâne  à  gaache,  avec  destruction  considérable  de  tissu  cé- 
rébral à  gauche  (Daniel  Hoffmann,  cité  par  Lallemand,  ioco 
cit.,  vol.  I,  p.  501). 

22.  —  Convulsions  à  gauche.  —  DansThénûsphère  gauche 
tumeur  de  la  grosseur  d'un  œuf  de  poule  ;  ramollissement 
du  tissu  cérébral  environnant  (Lau,  in  Ladaroe,  Ioco  cit., 
p.  216). 

23.  —  Convulsions  à  la  face  et  aux  membres,  bien  plus 
fortes  à  gauche,  et  paralysie  des  deux  membres  de  ce  côté 
(le  gauche).  —  Couche  tuberculeuse  sur  l'hémisphère  gaacltc, 
en  avant;  tubercule,  grosseur  d'une  fève,  dans  le  lobe  anté- 
rieur gauche  ;  grande  quantité  de  sérosité  dans  le  ventricule 
gauche  (Hahn,  De  la  méningite  tuberculeuse,  Paris,  1853, 
p.  37-39). 

24.  —  Convulsions  surtout  à  gauche.  Paralysie  à  droite.  — 
Tumeur  à  la  surface  convexe  du  lobe  antérieur  gauche  (Gor- 
don, in  Dublin  Hospilal  Gazette,  1854.  vol.  I,  p.  62-63). 

25.  —  Convulsions  surtout  à  gauche.  —  Tumeur,  volume 
d'un  marron,  contre  la  protubérance,  le  cervelet  et  le  bulbe  à 
gaache  (Bright,  in  Guy's  Hospital Reporté,  vol.  II,  p.28&«8). 

Aux  faits  que  j'ai  rapportés  démontrant  qu'il  n'est  pas  rare 
de  rencontrer  des  cas  où  des  convulsions  surviennent,  unique- 
ment ou  surtout,  du  côté  de  la  lésion  encéphalique  qui  semble 
les  causer,  je  pourrais  en  ajouter  beaucoup  d'autres  ;  mais  je 
crois  que  ceux  que  j'ai  indiqués  sont  plus  que  suffisants  pour 
la  démonstration  que  j'ai  en  vue.  Ainsi  que  je  viens  de  le  dire, 
il  me  serait  très  facile  d'augmenter  cette  énumération  de  faits, 
surtout  si  je  mentionnais  les  cas  analogues  aux  précédents 
dans  lesquels  des  convulsions  ont  eu  lieu  dans  les  membres  du 
côté  où  une  lésion  traumatique  a  été  produite  dans  le  cerveau. 
Cela  serait  encore  plus  facile,  si  je  donnais  les  observations 
dans  lesquelles  U  n'est  pas  indiqué  si  c'est  le  côté  gauche  ou 
le  droit  qui  a  été  lésé  * . 

■  Trois  eus  de  ce  genre  où  une  pl»le  de  lîte  a  cuusâ  ùbî  convolaiona  dans 

AncH.   Dfe  PHïs.,  S'  SEnlE,  IV,  W 
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eSG  nROWN-SÊQDAM). 

Les  faits  que  j'ai  brièvement  exposés  monlrenl  que  toutes 
les  parties  de  l'encéphale  sont  capables  de  donner  lieu  à  des 
convulsions  soit  du  bras  seul,  soit  des  deux  membres  d'un 
côté.  On  peut,  en  parcourant  la  liste  de  faits  qui  précède, 
s'assurer  que  des  lésions  diverses  d'un  des  trois  lobes  (anté- 
rieur, moyen  ou  postérieur),  de  la  substance  corticale  comme 
de  la  substance  médullaire,  de  la  couche  optique,  comme  du 
corps  strié,  du  pédoncule  cérébral  comme  du  bulbe  ou  de  la 
protubérance,  peuvent  produire  des  convulsions  du  bras  ou 
des  deux  membres  du  côté  correspondant.  Aux  cas  de  lésion 
de  ces  parties  j'aurais  pu  ajouter  nombre  de  faits  démontrant 
que  des  lésions  du  cervelet  peuvent  aussi  causer  des  convul- 
sions du  côté  correspondant  à  celui  où  elles  siègent.  Je  me 
bornerai  à  dire  que  les  deux  observateurs  suivants  sont  de 
ceux  qui  ont  publié  des  faits  de  cet  ordre  :  —  Chamberlain 
{American  Journal  oftlie  médical  sc/eH(^es,  January,  185i, 
p.  101)  et  Bianchi  (cité  par  Gintrac,  loco  cit.,  VIII,  p.  350). 
J'ajoute  que  j'ai  observé  un  fait  semblable  dans  le  service  de 
M.  Rayer  à  la  Charité.  Dans  ce  dernier  cas,  comme  dans  celui 
de  Bianchi,  il  y  a  eu  non-seulement  des  convulsions  mais  aussi 
de  la  paralysie  du  côté  correspondant. 

Les  lésions  les  plus  variées,  quanta  leur  nature,  leurdegré 
et  leur  étendue,  ont  donné  lieu  à  des  convulsions  dans  le  bras 
ou  dans  les  deux  membres  du  côté  correspondant. 

Il  est  très-remarquable  que  si  la  fréquence  des  cas  de  con- 
vulsions limitées  à  un  bras  est  é  peu  près  aussi  grande  que 
celle  des  convulsions  des  deux  membres  d'un  côté,  il  n'existe 
pas  (à  ma  connaissance)  de  cas  bien  évident  de  convulsions 
entièrement  limitées  Âl'undes  membres  inférieurs,  provenant 
d'une  lésion  encéphalique  du  côté  correspondant.  Il  est  pro- 
bable cependant,  que  dans  un  cas  de  Rullier  {Journal  heb- 
domadaire de  médecine,  18*8,  v.  I,  p.  439),  la  cuisse  (fauche, 
qui  seule  a  été  atteinte  de  convulsions,  l'a  élésousrinfluenee 
de  lésions  du  corps  strié  et  de  la  couche  optique  du  môme  côté, 
bien  que  des  lésions  aient  aussi   été  trouvées  à  rfroj/e,  dans 


le  ctilé  correspondant  cl  de  la  paralysie  du  cJU  opposé,  sont  indiqués  par 
Lallemand  {loco  cit.,  1,  341-313).  L'un  de  ces  cas  esl  de  Salmulh,  un  autre 
de  Perciral  Poil  et  !•  3'  ds  Harc^Auloino  PeliL 
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le  centre  ovale-  Les  délaile  rendent  presque  certain  que  oes 
dernières  lésions  ont  été  produites  postérieureraeiit  à  l'attaque 
de  convulsions  de  la  cuisse  gauche,  attaque  qui  coïncida  avec 
l'apparition  d'une  hémiplégie  à  droite. 

Il  est  clair,  d\'iprè8les  faits  que  fêi  rapportés,  que  les  con- 
vulsions unilatérales  ne  dépendent  pas  essentiellement  delà 
mise  en  Jeu  de  propriétés  motrices  appartenant  à  la  partie 
où  siège  /a /és/on.  Ceci  ressort  surabondamment  non-seule- 
ment de  l'apparition  de  ces  convulsions  dans  le  oôté  où  siège 
la  lésion,  mais  aussi  de  ce  que  la  lésion  productrice  de  ces 
phénomènes  peut  se  trouver  dansles  parties  les  plus  variées 
de  l'encéphale. 

Il  est  évident  ai/ssi  d'après  oes  faits  que  les  conclusions  que 
Ton  a  essayé  de  tirer  de  certaines  observations  relativement 
à  de  prétendus  centres  moteurs,  en  se  tondant  sur  ce  que 
des  mouvements  convulsifs  du  bras  ont  eu  lieu  dans  des  oas 
de  lésion  de  quelques  parties  de  la  couche  corticale,  sont  ra- 
dicalement fausses,  puisque  nous  voyons  que  des  lésions 
n'importe  où  peuvent  déterminer  des  convulsions  du  bras,  et 
de  plus,  que  ces  convulsions  peuvent  avoir  lieu  du  côté  de  la 
lésion,  au  lieu  de  ne  se  montrer  que  du  coté  opposé,  comme 
cela  serait  si  la  théorie  qu'on  soutient  était  exacte. 

MM.  Rendu  et  Gombault,  deux  jeunes  médecins  de  talent, 
dans  un  travail  fort  intéressant  sur  les  localisations  cérébrales 
(Revue  des  sciences  médicales,  du  D'  Hayem,  vol.  VU,  1876, 
p.  438),  ont  conclu  des  cas  de  convulsions  unilatérales,  pro- 
bablement non  tréa-nombreux  qu'ils  connaissaient,  que  ces 
oonvalsions  sont  surtout  dues  à  une  lésion  du  lobe  antérieur, 
ou  quelquefois  du  lobe  pariétal,  maïs  jamais  du  lobe  occipi- 
tal. Les  faits  que  j'ai  rapportés  montrent  que  ce  dernier  lobe 
cause  quelquefois  des  convulsions  unilatérales  du  côté  corres- 
pondant et  que  le  Ic^e  pariétal  en  produit  souvent.  Je  revien- 
drai sur  les  diflérances  existant  enU>e  ces  différents  lobes,  à 
l'égard  de  la  production  de  convulsions,  lorsque  je  traiterai 
des  convulsions  unilatérales  croisées,  et  je  ferai  voir  alors  que 
les  cas  de  convulsions  unilatérales  dus  à  une  lésion  des  lobes 
pariétal  et  occipital  sont  plus  nombreux  que  ceux  dépendant 
d'une  lésion  du  lobe  antérieur. 

En  examinant  le»  faits  que  j'ai  rapportés,  pour  savoir  s'il 


idBï  Google 


y  a  des  différencee  entre  te  côté  droit  et  le  côté  gauche  de 
l'encéphale  à  l'égard  de  la  puissance  respective  de  ces 
parties  pour  la  production  des  convulsions  unilatérales  ducôté 
de  la  lésion,  on  trouve  que  la  moitié  droite  de  l'encéphale 
produit  bien  plus  souvent  des  convulsions  du  bras  ou  des 
deux  membres  du  côté  correspondant  que  la  moitié  gauche. 
Depuis  plus  d'un  siècle  les  chirurgiens  français  paraissent 
avoir  admis  plus  ou  moins  complètement  l'ancienne  doctrine 
que  Saucerotte  (Prix  de  l'Académie  de  chirurgie,  Édition 
de  1819,  vol.  IV,  p.  307),  a  exposée  en  ces  termes  «  Si  une 
partie  (lisez  moitié  latérale)  du  corps  est  en  convulsion  et  l'au^ 
tre  paralysée,  ta  maladie,  ou  du  moins  le  plusfortdela  mala- 
die, réside  du  côté  en  convulsion.  Mais  s'il  y.a  des  convulsions 
d'un  côté  du  corps,  sans  paralysie,  le  mal  est  danslecerveau 
du  côté  opposé.  »  Boyer  {Traité  des  maladies  chirurgicales, 
1"  édit-,  vol.  V,  p.  109)  a  accepté  cette  manière  de  voir.  Bon 
nombre  de  faits  que  j'ai  rapportés  montrent  que  cette  suppo- 
tion  est  fausse.  Nous  voyons,  en  effet,  la  paralysie  apparaître 
du  côté  même  où  ont  heu  les  convulsions  {Voyez  ci*dessus 
les  cas  de  Dégranges,  n"  9,  p.  672,  de  Burckhardt,  n*  9, 
p.  679,  de  Bainbridge,  n"  14,  p.  684,  de  Hahn  n°  23,  p.  685, 
et  de  Blanchi,  p.  686),  sur  ces  deux  manifestations  morbides 
provenant  d'une  lésion  existant  dans  le  côté  correspondant  de 
l'encéphale.  De  plus,  dans  plusieurs  de  ces  faits  il  n'y  avait 
pas  de  paralysie,  et  pourtant  les  convulsions  ont  eu  lieu  du 
côté  lésé  dans  le  cerveau  '.  Les  faits  que  j'aurai  à  mention- 
ner plus  tard,  montrant  combien  il  est  fréquent  de  constater 
des  convulsions  unilatérales  dans  des  membres  paralysés,  du 
côté  opposé  à  celui  d'une  lésion  encéphalique,  sont  tout  aussi 
décisifs  contre  la  supposition  en  question  *. 


>  Ces  faits  et  beaucoup  d'autres  montrent  eombien  it  serait  dangereux  de  M 
laisser  guider  par  l'existence  de  la  paralfsie  et  des  convulaions  dam  telle  ou 
telle  partie  du  corps  pour  appliquer  le  trépan  daaa  les  plaies  de  la  llte.  Voyjc 
sur  cppoiut  le  lumioeux  rapport  de  M.  Goaselin,  dans  le  Baltetia  de  tAeadé- 
mit  de  médecine,  W  14,  Séance  du  3  avril  1877,  p.  S70  et  sulv.,  et  mon  travail 
dans  Tbe  Laocet,  Londou,  vol.  II,  1677,  p.  107. 

■  AbercroQibie  (loco  cil,,  p.  110)  dit  à  ce  sujet.  ■  Les  OonvulsIODS  àa  ct'té 
correRpondanl  et  la  paralysie  du  cùlù  opposé  paraiseeul  être  de  fréquents 
symplOmes  (du  ramollissement  cérébral  inflammatoire),  mai»  cela  est  loîo  d'i'tre 
une  rësle  uniforme.   » 
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Lallemand  a  soutenu,  avec  son  talent  habituel  (hco  cit., 
vol.  I,  p.  3G3,  vol.  II,  p.  532  et  vol.  III,  p.  214  et  306),  que 
les  convulsions  unilatérales  du  côté  delà  lésion  encéphalique 
proviennent  d'une  irritation  des  méninges  cérébrales  du  côté 
opposé.  Il  suppose  que  cette  irritation  agit  sur  le  côté  sain  du 
cerveau  et,  par  son  intermédiaire,  produit  des  convulsions 
dansles  membres  non  paralysés,  convulsions  qui  seraient  en 
réalité  croisées.  Contre  cette  supposition  il  existe  beaucoup 
de  faits.  En  premier  lieu,  même  dans  le  cas  de  lésion  su- 
perficielle du  cerveau,  les  méninges  n'étaient  nullement  en- 
flammées ou  congestionnées  dans  plusieurs  des  cas  que  j'ai 
meationnés.  En  second  lieu,  dans  nombre  de  cas,  la  lésion 
occupait  la  substance  blanche  d'un  des  lobes  cérébraux,  les 
membranes  intra-ventriculaires,  ainsi  que  celles  qui  entourent 
l'encéphale,  restant  normales.  Enfin  s'il  existe  des  cas  comme 
celui  du  D'  Thomas  Watson  (Leclares  on  ihe  Priaciples  and 
practice  of  Physic,  1871,  London,  vol.  I,  p.  333)  où  une  in- 
flammation des  méninges  cérébrales  d'un  côté  a  causé  des 
convulsions  du  côté  opposé,  il  en  existe  aussi  comme  celui  de 
Schédel  (Andral  hco  cit.,  V,  p.  547)  où  les  convulsions  ont 
eu  lieu  du  côté  de  la  méningite.  Dans  le  cas  si  intéressant  de 
Dupuytren  { Voj'ez  Lallemand  loco  cit„  vol.  ï,  p.  358-62)  que 
j'ai  déjà  mentionné  (n°  19,  p.  680)  où  des  convulsions  ont  eu 
lieu  dans  les  membres  du  côté  lésé,  on  augmentait  ces  con- 
vulsions quand  on  pressait  sur  la  dure-mére.  Il  est  clair, 
conséquemment,  que  les  méninges,  comme  la  substance  ce* 
rébrale,  peuvent  causer  des  convulsions  et  que  ces  mem- 
branes, de  même  que  cette  substance,  peuvent  produire  ces 
contractions  spasroodiques,  soit  du  côté  correspondant,  soit 
du  côté  opposé  à  celui  où  se  trouve  la  lésion  intra-crânienne. 

Gintrac  (loco  cit.,  vol  VII,  p.  507)  dit  avec  raison  que  dans 
les  cas  d'hémorrhagie cérébrale,  les  convulsions  unilatérales 
ont  lieu  plus  souvent  du  côté  de  la  lésion  que  de  l'autre.  Il  en 
est  tout  autrement  dans  les  cas  de  tumeurs,  où  l'on  observe 
bien  plus  fréquemment  des  convulsions  croiséos  que  des  con- 
vulsions directes. 

Je  passe  maintenant  à  une  autre  démonstration. 
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Cliorée  uailalérale  du  côté  lésé  dans  rencéphale. 

Parmi  les  manifeetationsconvalsiveaunUatéraleB,  lachorée 
occupe  une  place  importante.  L'histoire  clinique  des  mou- 
vements choréiformes,  généraux  ou  partiels,  est  pleine,  d'inté- 
rêt. Je  ne  veux  pas  m'en  occuper  ici,  me  bornant  Â  dire  que 
de  même  que  les  autres  espèces  de  ccHitracttons  involon- 
taires des  muscles  de  la  vie  animale  ayant  lieu  par  suite  de 
lésions  encéphaliques,  ces  mouvements  ne  sont  liés  ni  à  una 
espèce  particulière  de  lésion  (embolie  d'après  J  .-H.  JaoksoQ) 
ni  au  siège  de  la  cause  morbide  dans  une  partie  spéciale  do 
l'encéphale.  Quoiqu'il  en  soit  je  vais  faire  voir  quel'hémicho- 
rée  unilatérale  peut  se  montrer  du  côté  de  la  lésion  enoépha' 
lique  qui  la  produit,  ce  sera  déjà  une  partie  dé  preuve  à  la- 
quelle j'en  fyouterai  plus  tard  d'autres  pour  établir  que  les 
mouvements  choréiques  unilatéraux  d'origine  cérébrale  ne 
dépendent  pas  d'une  irritation  de  fibres  nerveuses  motrices 
allant  aux  membres  du  côté  opposé. 

1 .  —  Perte  de  connaissance  et  hémiplégie  gauche.  Vingt- 
deux  jours  après,  des  <  mouvements  choréiques  »  survinrent  à 
droite,  ils  durèrent  jusqu'au  quarantième  jour.Mort,  trois  mois 
et  demi  après  le  début  de  l'hémiplégie.  — Dans  la  cavité  de 
l'arachnoïde  A  droite,  sérosité  trouble  ;  un  petit  caillot  forme 
une  membrane  mince,  transparente,  jaune  en  partie,  rouge 
ailleurs  à  la  partie  supérieure  et  antérieure  de  l'hémisphère 
(droit),  dans  une  étGnduede4  à  5  centimètres  carrés.  Caillots 
dans  le  sinus  longitudinal;  léger  ramollissement  en  arrière  et 
au  dehors  du  corps  strié  droit,  teinte  jaunâtre  de  la  pie-mère, 
au  fond  d'une  anfracluosité  à  droite  (Barthez  et  Hilliet,  Traité 
des  maladies  des  enfants,  vol.  II,  p.  257,  et  dans  Gintrac, 
loco  cit.,  vol.  VI,  p.  659-60). 

2.  —Perte  de  connaissance  incomplète  ;  paralysie  des  mem- 
bres gauches.  «  Mouvements  désordonnés,  sorte  de  chorée  du 
bras  droit  >.  — Daos  l'hémisphère  droiten  dehors  du  ventri- 
cule latéral,  déchirure  et  large  caverne  contenant  une  énorme 
quantité  de  sang  coagulé;  ventricule  voisin  intact  et  vide. 
(Piorry,  Lancette  française,  1829,  vol.  I,  p.  253,  et  dans 
Gintrac,  loco  cit.,  vol.  VII,  p.  40-41). 

3.  —  Chorée  unilatérale  et  hémiplégie  du  côté  droit.  La  para- 
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lygie  s'est  étendus  au  côté  gauoha  mais  y  a  été  moindre  qu'à 
droite,  —  Abcès  dans  la  moitié  droite  de  la  protubérance  avec 
ulcération  de  la  surface  entière  de  cet  organe.  (G.  May.  As 
aoojation  Médical  Journal,  London,  1853,  p.  554). 

4.  —  Mouvements  choréique»  du  côté  droit  et  de  la  face.  — 
Deux  cyaticorques  dans  la  partie  postérieure  de  l'hémiEphère 
droit  (Bouchut,  oité  par  Leven,  Mémoires  de  la  Société  de 
Wo%ie,  1864,  p.  109). 

Ces  quatre  cas,  ainsi  que  celui  de  Bruce  (ci-desauB,  n"  11, 
p.  684)  démontrent  que  l'hâmichorée  peut  être  produite  par 
une  lésion  encéphalique  du  côté  du  désordre  de  mouvement. 
J'y  ajouterai  deux  autres  faita  qui  sont  des  types  de  leur  genre. 
Le  premier,  publié  par  LalJemand,  est  un  excellent  spécimen 
de  ces  cas  assez  nombreux  où  l'on  observe,  dans  les  membres 
du  oôté  de  la  lésion,  des  mouvements  plus  ou  moins  sembla- 
bles â  ceux  de  la  choréo,  ou  ne  consistant  qu'en  une  simple 
agitation  plus  ou  moins  involontaire.  Ce  cas  est  une  sorte 
d'intermédiaire  entre  les  cas  de  mouvements  choréiques  francs 
et  ceux  où  il  n'y  a  que  de  l'agitation.  Le  second  fait  est 
un  excellent  type  de  cas  peu  nombreux  où  des  mouvements 
choréiformes  ae  sont  montrés  tantôt  dans  les  membres  d'un 
côté,  tantôt  dans  ceux  de  l'autre  côté,  sous  l'influence  d'une 
lésion  dans  l'un  des  côtés  de  l'encéphale. 

Voioi  ces  faits  : 

5.  ' —  Mouvements  continuels,  involontaires  et  comme  con- 
vulsifa,  dans  le  bras  droit.  —  Abcès  dans  le  lobe  moyen  droit 
(Lallemand,  loco  cit.,  vol.  I,  p.  354-6). 

6. — Attaque  apoplectique.  Secousses  choréiformes  adroite. 
Deux  jours  après,  trémulation  assez  marquée  du  membre  su- 
périeur gauche;  quelquefois  le  tremblement  a  eu  lieu  à  droite 
aussi.  Quatre  mois  plus  tard,  nouvelle  perte  de  connaissance. 
Secousses  oonvutsives  du  côté  droit.  Trois  mois  après,  nou- 
velle attaque,  mêmes  secousses  choréil'ormes  à  droite.  Le 
lendemain  les  mouvements  choréiformes  existent  également 
à  gauche.  —  Dans  l'hémisphère  gauche,  altérations  de  plu- 
sieurs circonvolutions  et  de  la  partie  occipitale  du  plancher  du 
ventricule.  Sur  la  partie  externe  et  postérieure  de  la  couche 
optique  {gauche)  une  plaque  déprimée,  d'une  teinte  gris-bru- 
nâtre, vestige  d'un  foyer  ancien  qui  avait  détruit  l'extrémité 
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postérieure  du  corps  strié.  Dans  rhémisphère  droit  il  n'y  avait 
pas  de  lésion  autre  qu'un  petit  foyer  de  ramollissement  sur  la 
face  inférieure  des  circonvolutions  les  plus  postérieures  du 
lobe  occipital  (Vulpianjji  Raymond,  Élude  anat.,  physiol.et 
chimique  de  rhémispbère,  etc.,  Prt'is,  1876,  p.  55-58). 

Les  cas  de  tremblement  qui  suivent  méritent  d'être  rappro- 
ehés  des  cas  de  mouvements  choréifonnes  qui  précèdent. 

7.  —  Perte  de  connaissance  suivie  de  paralysie  avec  rai- 
deur tétanique  à  droite  et  tremblements  convulsifsà  gauche. 

—  Méningite.  Couche  optique  gauche  désoi^anisée,  brune, 
rougeâtre,  ramollie,  contenant  un  caillot  volume  d'une  noi- 
sette. Delà  partie  supérieure  et  postérieure  de  cet  organe,  du 
sang  a  passé  dans  le  ventricule  (Vitry,  cité  par  Gintrac,  ioco 
cit.,  vol.  VII,  p.  200-1). 

8.  —  Hémiplégie  gauche  avec  contracture.  Attaque  de 
tremblement  de  tout  le  corps  excepté  les  membres  paralysés. 

—  Vaste  ramollissement  avec  destruction  de  nombre  de  cir- 
convolutions des  lobes  frontal  et  pariétal  à  droite  (côté  du 
tremblemeat)  ;  atrophie  secondaire  très-notable  du  pédoncule 
cérébral,  de  la  protubérance  et  du  bulbe  à  droite  (Vulpian  in 
Poumeau,  Du  rôle  de  FiaOammatioa  dans  le  ramollissement 
cérébral,  Paris.  1866,  p.  9^-100). 

9.  —  Hémiplégie  droite  ;  tremblement  de  la  main  gauche . 

—  Suffusion  sanguine  de  la  pie-mère  qui  adhère  à  la  surface 
de  l'hémisphère ^fiucÂe,  lequel  est  trèsramoUi  jusqu'au  corps 
strié  inclusivement.  La  carotide  interne  gauche  est  bouchée 
par  un  caillot  dense  adhérent  (Eraest  Boudet,  in  Durand- 
Fardel,  Traité  du  ramollissement  cérébral,  p.  102). 


Il  est  clairqueje  puis  reproduirela  proposition,  dont  J'avais 
pour  but  la  démonstration,  en  la  présentant  maintenant  comme 
une  conclusion  ou  plutôt  comme  un  simple  résumé  des  faits 
que  j'ai  rapportés.  Voici  cette  proposition  (déjà  donnée  ci- 
dessus,  p.  415)  : 

L'hémiplégie,  l'hémianesthésie,  l'amaurose  aniocaiaire,la 
contracture,  les  convulsions  épHeptiformes,  la  chorée  unilalé' 
raie,  le  tremblement  peuvent  se  montrer  du  côté  de  la  lésion 
encéphalique,  contrairement  aux  théories  généralement  re~ 
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çues.d'après  lesquelles  cea  manifestations  morbides  devraient 
toujoHrs  survenir  du  côté  opposé. 

Je  pourrais  ajouter  à  ces  divers  effets  de  lésions  encéphali- 
ques, d'autres  effets  complétant  ta  série  de  ceux  qui,  d'après 
les  doctrines  ayant  cours,  ne  devraient  se  produire  que  du 
côté  opposé  à  la  lésion  des  centres  nerveux  intra-cràniena 
et  qui  cependant  se  montrent  aussi  quelquefois  du  côté 
même  de  la  lésion.  Je  me  bornerai  à  dire  quelques  mots  sur 
quelques-uns  de  ces  différents  effets  dont  je  n'ai  pas  encore 
parlé. 

La  raideur  musculaire  cataleptique,  comme  les  autres  es- 
pèces de  contracture,  semble  pouvoir  survenir  du  côté  cor- 
respondant il  une  lésion  encéphalique.  Les  faits  suivants 
donnent  une  grande  probabilité  en  faveur  de  cette  propo- 
sition. 

1.  —  Dans  un  cas  très-remarquable,  publié  par  Constant 
{Gazette  médicale  de  Paris,  1836,  p.  483-84)  il  y  avait  para- 
lysie et  état  cataleptique  à  jfdfiic/ie.  —  l.a  moitié  j/aarAe  du 
cerveau  présentait  un  ramollissement  des  circonvolutions  et 
une  tumeur  dans  le  lobe  antérieur,  et  de  plus  une  tumeur  dans 
le  lobe  postérieur;  ilyavaità  droite  du  ramollissement  des 
circonvolutions  du  lobe  antérieur. 

2.  —  Dans  un  cas  d'Andral  (loco  cit.,  vol.  V,  p.  J55-8)  un 
état  cataleptique  fui  constaté  au  bras  gauche.  —  Dans  l'bémi- 
spbère  gauche,  la  partie  postérieure  et  moyenne  de  la  couche 
optique  est  ramollie,  en  bouillie  jaunâtre;  dans  l'hémisphère 
droit  il  y  a,  à  la  partie  postérieure  de  la  couche  optique,  un 
ramollissement  peu  étendu,  contenant  un  petit  caillot  de  sang. 

3.  —  Mon  ancien  assistant,  le  D' R.  Lépine  {Gazette  médi- 
cale de  Paris,  18G7,  p.  729)  a  constaté  un  état  légèrement 
cataleptique  du  bras  gauche  dans  un  cas  où  il  a  trouvé  au 
niveau  de  la  scissure  de  Sylvius,  à  gauche,  un  caillot  du 
volume  d'un  petit  œuf,  avec  destruction  superficielle  des  cir- 
convolutions sphénoïdales.  Il  y  avait  de  plus  un  caillot  mince 
entre  la  dure-mère  et  lecràne,  dans  la  région  temporale  droite, 
et  une  infiltration  sanguine  avec  ramollissement  de  la  couche 
corticale  à  la  surface  convexe  des  deux  hémisphères. 

Il  est  évident  que  dans  ces  trois  cas,  la  lésion  a  été  plus 
considérable  du  côté  de  la  raideur  cataleptique  que  de  l'autre. 
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Parmi  les  aulres  manifestations  morbides  dont  ja  n'ai  pas 
parié  jusqu'ici,  il  n'en  est  que  deux  sur  lesquelles  je  désire 
maintenant  attirer  l'attention  :  l'une  consiste  dans  la  perte  de 
la  faculté  réflexe  qui  a  été  quelquefois  signalée  dans  les  mem- 
bres du  côté  d'une  lésion  encéphalique  (  Voyez  le  cas  de  Peter 
Ead^  in  The  Lancet,  London,  vol.  II,  1857,  p.  135,  etle  cas 
si  intéressant  qu'un  jeune  observateur  de  talent,  M.  Couiy,  a 
publié  toutpécemment  dans  la  Gazelle  hebdomadaire ^  â9juin 
1877,  p.  411),  l'autre  consiste  en  altérations  diverses  de  nu- 
trition, dans  l'œil,  dans  le  poumon,  dans  la  moelle  épiniére, 
dans  les  membres,  ayant  lieu  du  côté  oCl  l'encéphale  est  lésé. 

Je  passe  maintenant  à  l'examen  d'un  certain  nombre 
d'autres  propositions. 
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VII. 

CONTRIBUTION  A  L'ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  DU  TÉTANOS 
ET  DE  LA  NÉVRITE  ASCENDANTE  AIGUË, 

par  A,  lAVBKAIV,   proftBMur  agrigé  au  Val-d«-Orflce. 


Dans  ces  dernières  années  on  a  publié  un  grand  nombre 
àe  faits  qui  tendent  à  prouver  que  le  tétanos  n'est  pas  uns 
névrose  mais  une  maladie  organique  de  la  moelle,  une  myé- 
lite diffuse.  Rokitansky,  Demme,  Wunderlich,  Lockhart- 
Clarke,  Arloing  et  Tripier,  Michaud,  Quinquaud  ont  décrit 
les  lésions  irritatives  de  la  moelle  chez  les  tétaniques  ;  M.  le 
D'  Richelot  dans  sa  thèse  d'agrégation  (Paris,  1875)  a  parfai- 
tement résumé  ces  recherches.  Néanmoins  on  ne  peut  pas 
dire  que  l'anatomie  pathologique  du  tétanos  soit  faite,  car 
aux  faits  positifs,  dans  lesquels  on  a  rencontré  des  altérations 
de  la  moelle,  on  oppose  d'autres  faits  également  nombreux 
dans  lesquels  d'excellents  observateurs  n'ont  découvert  au- 
cune altération  des  centres  nerveux  ;  de  plus  la  relation  qui 
existe  entre  les  plaies,  causes  ordinaires  du  tétanos,  et  la 
myélite  diffuse  a  échappé  jusqu'ici.  De  nouveaux  faits  sont 
nécessaires  pour  l'instruction  de  cette  cause  difficile.  L'obser- 
vation suivante  établit  très-nettement  l'existence  d'une  né- 
vrite ascendante  aiguë  et  d'une  myélite  diffuse  dans  un  cas 
de  tétanos  et  elle  m'a  paru  constituer  une  pièce  intéressante 
du  procès  pendant.  Mon  excellent  collègue  et  ami,  M.  le  D' Pin- 
gaud,  dans  le  service  duquel  le  malade  a  succombé,  a  bien 
voulu  me  confier  l'examen  des  pièces  anatomiques  provenant 
de  l'autopsie  ei  me  remettre  l'observation  clinique  du  malade 
(|ue  je  copie  intégralement. 

Observation.  EcrHScmenl  detajambadroite.  AmpuCalion  immédiate. 
Coataaioa  profonde  de  ia  partie  iaférieure  et  ialerae  de  la  jambe  gaa- 
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chc.  Ouverture  du  foyer  coaleaaat  les  caillots  sanguins  par  spliscile 
de  la  peau.  Tétanos.  Mort. 

G...  âgé  de  11  ans  1/3,  terrassier,  est  apporté  au  Val-de-Grfice,  le 
3  août  1875  (salle  31,  service  de  M.  le  ^  Pingaud). 

Le  3  août,  cet  enfant  chargé  de  surveiller  la  bifurcation  d'un  chemin 
de  fer  construit  pour  les  travaux  duforl  de  Palaiseau,  tomba  sur  la  voie 
au  moment  où  arrivait  un  wagon  chargé  de  terre  ;  la  jambe  droite  fut 
complètement  broyée  à  la  partie  moyenne  ;  la  jambe  et  le  pied  gauche 
furent  fortement  contusionnée  surtout  à  le  partie  inférieure  et  interne. 
Un  médecin  appelé  de  suite  pratiqua  l'amputation  immédiate  de  la 
jambe  droite  au  lieu  d'élection.  Pour  la  jambe  gauche,  croyant  à  une 
fracture  bimalléolaire,  il  plaça  le  membre  dans  un  appareil  de  Scullet. 
Le  petit  malade  fut  ensuite  transporté  au  Val-de-Grâce. 

Cet  enfant  peu  fort  et  peu  développé  ne  présente  pas  de  (races  de 
scrofules,  pas  d'autécêdents  rhumatismaux,  il  a  eu  la  flévro  typhoïde 
il  y  a  un  on.  Il  est  assez  abattu  à  la  visite  du  4  août  ;  la  peau  est  chaude, 
le  pouls  fréquent,  la  langue  un  peu  sèche,  il  n'a  pas  dormi.  Constipa- 
tion. 

Le  pansement  du  moignon  de  la  jambe  droite  étant  rendu  hermé' 
tique  par  l'Imbibilion  sanguine  des  linges  est  laissé  en  place.  D'ailleurs 
l'eufaut  déclare  ne  pas  souffrir  de  ce  membre,  mais  il  se  plaint  vive- 
ment de  In  jambe  e^u^he.  Le  membre  gauche  est  le  siège  d'un  gon- 
flement considérable  au  niveau  des  malléoles,  la  peau  a  une  teinte 
bleuAtre,  çà  et  là  ou  voit  quelques  bulles  rem|)lies  de  sérosité  sangui- 
noleute  ;  le  membre  etit  cheud,  la  sensibilité  est  intacte,  sauf  dans  un 
rayon  de  l'étendue  d'uue  pièce  de  ciuq  fraucs  au  niveau  de  la  malléole 
interne.  On  seul  facilement  les  battements  de  la  pédieuso  mais  on  ne 
peut  percevoir  ceux  de  la  tibiale  postérieure  qui  se  perd  dans  un 
énorme  épanchement  de  sang  occupant  toute  la  partie  postérieure  et 
interne  du  cou-ile-pied,  épanchement  qui  provient  vraisemblablement  de 
la  rupture  de  ce  vaisseau.  Le  membre  n'est  pas  déformé,  pas  de  mobi- 
lité anormale,  pas  de  crépitation  ;  douleurs  très-vives  quand  on  la 
touche  ;  on  le  place  dans  une  gouttière  et  on  l'entoure  de  compresses 
trempées  dans  l'eau  froide  et  recouvertes  d'un  taffetas  gommé.  (Bouil- 
lons. Un  verre  d'eau  de  Sedlitz.) 

Le  lendemain  et  les  jours  suivants  l'Ctat  du  malade  s'améliore  un 
peu,  la  peau  devient  fraîche,  la  languo  est  humide,  le  pouls  moins  fré- 
quent. L'appétit  et  le  sommeil  reviennent,  pas  de  douleurs. 

Vers  le  sixième  jour,  on  défait  le  pansement  du  moignon,  la  plaie 
est  rosée,  bourgeonnante,  il  u'y  a  pas  encore  de  réunion  ;  peu  de  sup- 
puration. On  fait  te  pansement  imperméable  A  l'eau  froide.  Quant  au 
membre  gauche  son  état  est  le  même,  il  est  chaud,  mais  l'épanchement 
de  sang  qui  se  trouve  à  la  partie  postérieure  et  inférieure  du  cou-de- 
pied  ne  diminue  pas  de  volume  ;  à  son  niveau  la  peau  prend  une  teinte 
noire  foncée, 

10  août.  —  La  teinte  noire  de  la  peau  s'accentue,  le  sphacèle,  immi- 
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neut,  va  mettre  à  découvert  l'épanch émeut  sanguin.  Pas  de  douleur 
pas  de  Aèvre. 

19.  —  La  peau  gangrenée  dans  une  grande  étendue  autour  de  la  mal- 
léole ae  laisse  détacher  par  lambeaux,  le  sang  épanché  s'échappe  en 
caillots  noirs  et  mous;  l'épanchement  ne  communique  pas  avec  les 
articulations  voisines  mais  il  envahit  les  gaines  des  fléchisseurs  et  du 
jambier  postérieur.  Pour  empêcher  la  décomposition  des  caillots  dans 
ce  vaste  foyer  sinueux.  M:  Pingnudle  remplit  de  bourdonnels  de  char- 
pie imbibés  de  perchlorure  de  fer  ;  quelques  douleurs.  La  peau  est 
un  peu  chaude,  la  langue  humide,  le  pouls  un  peu  fréquent.  Sommeil 
bon,  appétit  normal. 

l't.  -^  Le  traitement  au  perchlorure  est  continué,  sous  son  influence 
le  foyer  n'a  aucune  mauvaise  odeur.  Les  borda  de  la  plaie  bourgeon- 
nent faiblement,  douleurs  assez  vives  pendant  le  pansement,  même 
étal  général  (aliments  légers.  Un  verre  d'eau  de  Sediitz). 

15.  —  Les  caillots  sont  presque  entièrement  éliminés  ;  la  plaie  est 
couvél-le  de  bourgeons  charnus  roses  et  fermes,  elle  donne  lieu  &  peu 
de  suppuration,  cependant  la  peau  estloujours  chaude,  la  langue  sèche, 
le  pouls  fréquent. 

17.  —  Le  matin,  au  moment  de  la  visite  le  petit  malade  a  le  masque 
sardonique  et  les  mflchoires  fortement  contractées.  Depuis  deux  jours 
déji,  paratt-il,  il  avait  un  peu  de  difllculté  à  ouvrir  complètement  la 
bouche  et  â  avaler  les  aliments.  Le  trismus  est  permanent  et  la  djs- 
phagie  telle  qu'on  ne  peut  rien  faire  avaler  au  malade.  La  tête  est 
renversée  en  arrière  et  le  corps  couvert  de  sueurs.  L'intelligence  est 
nette  ;  pas  de  lièvre  appréciable,  pouls  fréquent  et  petit. 

On  décide  de  soumettre  le  malade  au  traitement  mixte  consistant  en 
bains  de  vapeurs,  chloral  et  chlorhydrate  de  morphine.  M.  le  D''  ChO' 
part  se  charge  de  surveiller  le  traitement. 

A  8  h.  m  le  malade  est  transporté  dans  un  cabinet  ;  il  a  un  besoin 
presnant  d'être  assie,  il  le  réclame  impérieusement,  mais  à  peine  esl-it 
dans  cette  position  que  ses  souffrances  augmentent  et  il  faut  le  recou- 
cher. Trismus  et  dyephagie  complète,  A  ce  moment  survient  un  opis- 
thotonos  violent,  cervical,  dorsnl  et  lombaire. 

10  heures.  —  Température  axillaire  SS^S.  Alabase'de  la  poitrine  on 
entend  quelques  râles  crépitants.  La  température  du  cabinet  est  de  37°. 
La  dysphagie  est  absolue  et  on  ne  peut  pas  faire  prendre  la  potion  chlo- 
ralée.  Les  essais  infructueux  donnent  lieu  à  une  expulsion  douloureuse 
de  salive  épaisse  à  travers  les  arcades  dentaires  fortement  serrées. 
Lavement  avec  chlorel  â  grammes  et  chlorhydrate  de  morphine  3  milli- 
grammes. 

10  b.  16.— L'enfant  parait  reposer,  l'opisthotonospersiste,  il  n'y  a  plus 
d'expulsion.  I^  pouls  est  à  ISO.  Le  malade  parle  facilement,  il  demande 
à  uriner  et  rend  SOO  grammes  d'urine  claire  et  limpide.  L'intelligence 
est  intacte. 

11  h.  sa.  —  Nouvelle  crise  convulsive.  Le  malade  ne  répond  plus  aux 
questions.  Trismus  complet,  opisthotonos  ;  l'enfant  gémit  en  agitant 
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lo8  bras.  Poals  à  110.  La  face  est  congestionncc,  on  entend  quelques 
râles  trachéaux)  le  venti-e  se  tend  et  se  déprime.  Un  lavemeot  avec 
chlorol,  3  gammes,  et  chlorhydrate  de  morphine  3  milligrammes,  est 
rendu  presque  anssitât. 

tjO  malade  affirme  par  signes  qu'il  n'éprouve  aucune  douleur  ni  dans 
le  moignon  ni  dans  In  jambe  gauche  au  nivean  de  la  pitie  on  au*des< 
sus  d'elle  ;  aucun  spasme  dans  ces  parties. 

]  heure  du  soir.  —Température  exiltaire',  42"  1.  Le  malade  semble 
dormir,  la  Louche  s'est  ouverte  :  le  corps  est  baigné  de  sueurs.  Les 
parties  dùcoiivertes  sont  froides,  le  thorax  est  immobilisé,  on  Tait  une 
injection  BOus-cutanco  avec  5  milligrammes  de  chlorhydrate  de  mor- 
phine. L'enfant  se  réveille,  pousse  un  cri,  le  trismus  reparaît  immé- 
diatement; nouvelle  injection  de  5  milligrarames  de  chlorhydrate  de 
morphine  et  de  30  centigrammes  de  chloral. 

1  h.  30.  —  L'enfant  dort  la  bouche  ouverte.  Pouls,  120. 

nespiration  S8,  pénible.  Opisthotonos  cervical  et  lombaire.  Depuis 
un  instant  il  se  produit  un  peu  de  pleurosthotonos  gauche. 

5  heures.  Injection  sons-cutanée  avec  morphine  5  milligrammes. 
chloral,  60  centigrammes,  eau  de  laurier-cerise,  3  grammes,  faite  en 
trois  fois, 

8  heures.— Pouls  faible  &  150.  Température  axillaire,  41*  8.  Le  malade 
est  agité  depuis  un  quart  d'heure  ;  somnolence  ;  pas  de  trùmus,  opis- 
ihotonoB  moins  marqué.  On  ne  peut  pas  faire  garder  deux  lavements 
avec  chloral  et  morphine  qui  sont  successivement  donnés. 

8  h.  30.  —  Température  axillaire,  41'*  5;  ventre  déprimé,  respiration 
superficielle  ;  teinte  cyaniquede  l'asphyxie;  pouls  filiforme  à  150,  gé- 
missemcnls  continuels.  Pupilles  punctiformes,  insensibles  à  In  lumière. 
Les  parties  exposées  à  l'air  sont  froides.  Sueurs  profuses  ;  mucosités 
épaisses  dans  le  pharynx  ;  opisthotonos  complet.  Mort  à  9  h.  40.  Dila- 
tation des  pupilles. 
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Dans  le  pharynx 

Aatopsie,  24  heures  apr6s  la  mort.  La  plaie  du  moignon  ne  présente 
rien  de  particulier;  celle  de  la  région  malléolaire  gauche  où  toutes  les 
parties  molles  sont  sphacélées  montre  la  déchirure  présumée  de  l'artèrs 
tibiale  postérieure  et  l'ccriisoment  Ju  necf  correspondant  dont  les  fibres 
dissociées  se  perdent  RU  milieu  du  magma  putrilagineux  qui  remplit 
la  plaie,  l^e  calcanéum  n'ost  pas  écrase  mais  la  lame  de  tissu  compacte 
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adhéra  si  faiblement  au  liasu  ipong^anx  qu'on  peut  aisément  décor- 
tiquer cet  os  dans  louto  l'étendue  de  sa  face  interao. 

Les  centres  nerveux  à  pan  un  peu  d'hypérémîe,  ne  pri^scntent  nulle 
part  de  lésions  appréciables  à  l'oeil  nu.  I^  teinte  borleosia  fait  abso- 
lument défaut  ;  tes  renflements  lombaire  et  cervical  paraissent  sains 
ainsi  qno  les  autres  perlions  de  la  moelle;  pasd'hémorrhagies  ménin- 
gées. 

Du  oOlé  du  cerveau  la  seule  partioiilHi'ilé  remarquable  est  une  hyper- 
trophie de  la  glande  piuéale  quia  le  volume  d'une  petite  noisette. 

Dans  les  autres  organes,  poumons,  muscles  surtout,  on  constale  de 
l'hypérémie. 

Examen  histologique. 

I.  —  NERF  TiBiAL  POSTÉRIEUR  RU  CÔTÉ  GA,ucHE  (coupes  trans- 
versales après  durcissement  dans  l'acide  chromique,  les  pré- 
parations sont  colorées  par  le  picrocaraiinate  et  conservées 
dans  le  baume  du  Canada). 

a)  Coupes  du  nerf  au  voisinage  du  magma  inflammatoire 
qui  englobe  son  extrémité  inférieure.  —  Tous  les  gros  fais- 
ceaux de  tubes  nerveux  qui  composent  le  nerf  sont  saine,  à 
l'exception  d'un  seul  et  celui-là  présente  tous  les  caractères  de 
la  névrite.  En  examinant  à  l'œil  nu  et  par  transparence  des 
coupes  minces  du  nerf  colorées  au  picrocarminate  on  distingue 
le  faisceau  malade  à  sa  couleur  rosée  presque  uniforme.  Au 
microscope  il  est  évident  que  ce  faisceau  a  subi  une  altéra- 
tion profonde  :  Le  tissu  conjonclif  très-délicat  qui  à  l'état  nor- 
mal sépare  les  tubes  nerveux  les  uns  des  autres  a  pris  un 
développement  considérable,  et  comme  ce  tissu  de  nouvelle 
formation  fixe  facilement  le  carmin,  il  en  résulte  une  coloration 
rose  très-prononcée  du  faisceau  malade,  d'autant  plus  évidente, 
que  les  faisceaux  voisins  sont  à  l'état  sain.  Les  tubes  nerveux 
dissociés  par  le  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation  se  pré" 
sentent  sur  les  coupes  transversales  du  nerf  comme  des  dis-* 
ques  d'un  jaune  verdàtre,  trôs-inégaux  de  volume,  au  centre 
desquels  il  n'est  pas  toujours  possible  de  reconnaître  la  sec- 
lion  du  cylindre  d'axe.  Il  est  évident  que  les  tubes  nerveux 
se  sont  affaissés  sur  quelques  points  et  qu'ils  se  sont  renfles 
sur  d'autres,  disposition  qui  se  traduirait  sur  une  coupe  lon- 
gitudinale, par  un  aspect  moniliforme. 

Le  tissu  oonjon(Aif  qui  entoure  le  faisceau  atteint  de  névrite 
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ne  présente  pas  de  traces  d'innammation  non  plus  que  le 
névrilemme. 

Les  autres  gros  faisceaux  de  tubes  nerveux  qui  constituent 
le  nerf  libial  postérieur  sont  à  l'état  sain,  même  ceux  qui 
avoisinent  le  plus  directement  le  faisceau  malade  :  tous  les 
tubes  nerveux  sont  disposés  avec  une  grande  symétrie,  leurs 
sections  forment  de  petits  disques  très-réguliers,  à  peu  prés 
égaux,  au  centre  desquels  on  distingue  la  coupe  du  cylindre 
d'axe;  le  tissu  conjonctif  intermédiaire  aux  tubes  est  très-peu 
abondant  comme  à  l'état  normal.  Deux  petits  faisceaux  situés 
au  voisinage  du  faisceau  malade  présentent  des  traces  d'une 
prolifération  de  la  gangue  conjonctive  intra  fasciculaire. 

b)  Coupes  pratiquée^  sur  le  nerf  libial  postérieur  à  sa 
partie  moyenne  et  à  sa  partie  supérieure.  Même  aspect  que 
sur  les  coupes  de  la  partie  inférieure,  comme  dans  ces  der- 
nières on  constate  que  l'un  des  gros  faisceaux  de  tubes  ner- 
veux (le  nerf  tibial  postérieur  compte  14  à  15  de  ces  faî- 
sceaux)présente  des  signes  évidents  de  névrite  tandis  que  les 
autres  sont  à  l'état  sain.  L'hypertrophie  de  la  gangue  conjonc- 
tive du  gros  faisceau  malade  est  seulement  un  peu  moins 
accentuée  à  la  partie  supérieure  du  nerf  qu'à  sa  partie  infé- 
rieure, mais  elle  est  encore  évidente.  On  retrouve  aussi  sur 
ces  coupes  les  deux  petits  faisceaux  enflammés  dans  le  voi- 
sinage du  premier. 

Des  coupes  très-nombreuses  ont  été  faites  sur  différents 
points  du  nerf  qui  avait  été  enlevé  dans  toute  son  étendue,  et 
sur  toutes  ces  coupes  j'ai  retrouvé  les  faisceaux  malades  au 
miUeu  des  faisceaux  sains;  le  gros  faisceau  était  d'autant 
plus  reconnaissable  qu'il  présentait  une  disposition  spéciale, 
il  était  divisé  en  deux  moitiés  presque  égales  par  un  tractus 
fibreux.  Il  me  parait  incontestable  qu'il  y  a  eu  dans  ce  cas 
une  névrite  ascendante  limitée  à  quelques-uns  des  faisceaux 
de  tubes  nerveux  du  nerf  tibial  postérieur. 

I[.  —  Moelle.  (Mêmes  procédés  de  préparation  que  pour 
le  nerf  tibial  postérieur.) 

a)  Coupes  transversales  dans  la  région  lombaire.  —  On 
remarque  tout  d'abord  que  les  coupes  se  colorent  beaucoup 
plus  facilement  par  le  picrocarminate  qu'à  l'état  normal. 

Il  n'y  a  pas  d'altération  apparente  de  la  substance  grise,  on 
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distingue  facilement  dans  les  cornes  antérieures  les  grandes 
cellules  motrices  qui  ont  conservé  tous  leurs  caractères  ;  c'est 
sur  la  substance  blanche  et  sur  la  névroglie  que  portent  les 
lésions  principales  ;  la  névroglie  est  notablement  épaissie  dans 
les  cordons  blancs  antérieurs,  latéraux  et  postérieurs  et  aussi 
'  autour  du  canal  central  qui  est  oblitéré.  Les  disques  de  myé- 
line résultant  de  la  section  transversale  des  tubes  nerveux 
sont  très-irrégulieps,  tantôt  plus  grands,  tantôt  plus  petits  qu'à 
l'état  sain,  et  sur  beaucoup  de  points  on  a  de  la  peine  à  dis- 
tinguer les  cylindres  d'axe. 

b)  Coupes  transversales  dans  la  région  cervicale.  Ici 
encore  les  coupes  se  colorent  plus  facilement  qu'à  l'çtal  nor- 
mal. 

Pas  d'altération  apparente  de  la  substance  grise,  les  graa- 
des  cellules  des  cornes  antérieures  sont  à  l'état  sain  ;  les 
cornes  postérieures  ne  présentent  non  plus  rien  d'anormal. 

Le  canal  central  est  oblitéré  par  des  cellules  épithéliales  ; 
autour  du  canal  central  il  y  a  épaississement  de  la  névroglie. 
Les  cordons  antérieurs  et  les  zones  radiculaires  postérieures 
ne  sont  pas  malades,  mais  il  n'en  est  pas  ainsi  des  cordons 
de  Goll,  et  des  cordons  latéraux  qui  présentent  un  épaissis- 
sement notable  delà  névroglie,  moins  marqué  toutefois  qu'à  la 
région  lombaire  et  qui,  dans  les  cordons  latéraux,  n'a  pas 
amené  d'altération  consécutive  appréciable  des  tubes  nerveux  ; 
on  distingue  facilement  les  cylindres  d'axe. 

c)Couj)es/ransversa7esc(uiu/ie.0ny  trouve  encore  des  tra- 
ces de  myélite  diffuse;  les  cellules  nerveuses  sont  respectées. 
Çàetlà  on  rencontre  des  espaces  dans  lesquels  la  névroglie  est 
épaissie,  en  voie  de  prolifération  ;  il  n'y  a  pas  de  localisation 
précise  du  processus  inflammatoire. 

lU. — Couches  optiques.  Corps  s/Wés.  Pas  d'altération  nota- 
ble. Les  cellules  nerveuses  ont  conservé  tous  leurs  carac- 
tères ;  la  névroglie  n'est  pas  épaissie  ;  les  préparations  se  co- 
lorent lentement  parle  picrocarminate. 

IV. —  Glande  pinéale.  (Coupes  sur  la  glande  durcie.)  Vais- 
seaux en  grand  nombre.  Vacuoles  irrégulières.  Corpuscules 
calcaires  en  assez  grand  nombre  au  milieu  des  éléments  nor- 
maux. Rien  n'annonce  un  véritable  processus  inflammatoire, 
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l'hypertrophie  de  la  glande  pinéale  notée  à  l'autopsie  dépen- 
dait d'une  simple  congestion. 

En  résumé  les  altérations  histologiques  trouvées  dans  ce 
CHS  de  tétanos  sont  les  suivantes  : 

1*  Dans  le  nerf  tibial  postérieup  du  côté  gauche,  névrite 
limitée  à  quelques-uns  des  faisceaux  de  tubes  nerveux  du 
nerf,  mais  occupant  ces  faisceaux  dans  toute  leur  hauteur 
depuis  la  partie  inférieure  comprise  dans  la  plaie  jusqu'à  la 
partie  supérieure  du  nerf. 

2"  Du  côté  de  la  moelle  :  myélite  diffuse  caractérisée  par 
un  épaississement  de  la  ncvroglie  sans  altération  notable  de 
la  substance  grise  ;  rinllammationotendueàtous  les  faisceaux 
de  la  moelle  lombaire  allait  en  diminuant  vers  les  parties  su- 
périeures, mais  on  en  retrouvait  encore  des  traces  dans  le 
bulbe. 

Ce  fait  vient  à  l'appui  de  ceux  dans  lesquels  on  a  constaté 
l'existence  de  névrites  chez  des  sujets  morts  de  tétanos  (Voyez 
tes  faitspubliés  par  Arloinget  Tripier,  Arch.  de  Physiol.,  iSlO, 
et  par  Mîchaud,  même  recueil,  187â)  ;  il  est  surtout  intéres- 
sant en  ceci  que  la  névrite  était  limitée  à  quelques-uns  des 
faisceaux  de  tubes  nerveux  qui  constituent  le  nerf  tibial  pos- 
térieur; on  comprend  qu'une  névrite  aussi  partielle  soit  inap- 
préciable à  l'œil  nu  et  qu'elle  puisse  même  échapper  au 
micrographe  s'il  se  contente  d'examiner  quelques  fibres  ner- 
veuses et  s'il  n'a  pas  soin  de  faire  des  coupes  portant  sur 
toute  l'épaisseur  du  nerf. 

Il  est  regrettable  que  nous  n'ayons  pas  songé,  au  moment 
de  l'autopsie,  à  prendre  un  morceau  du  nerf  sciatique  ;  nous 
aurions  sans  doute  retrouvé  sur  les  coupes  transversales  de 
ce  nerf  les  faisceaux  malades  provenant  du  nerf  tibial  posté- 
rieur. Malgré  cette  lacune  il  est  permis  de  dire  qu'il  y  a  eu 
névrite  ascendante,  car  l'altération  du  nerf  tibial  postérieur 
se  retrouvait  dans  toute  sa  hauteur,  même  à  sa  partie  supé- 
rieure, très-éloignée  du  foyer  inflammatoire. 

La  myélite  diffuse  caractérisée,  comme  dans  le  cas  actuel, 
par  la  prolifération  de  la  névroglie  dans  toute  l'étendue  de  la 
moelle  a  été  notée  par  Rokislansky,  Demme,  Wunderlich, 
Arloing  et  Tripier,  Quinquaud  dans  des  cas  de  tétanos  ;  con- 
trairement aux  faits  de  Lockhart-Clarke,  les  altérations  mé- 
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dullaires  portaient  ici  principalement  sur  la  gangue  conjonc- 
tive de  la  substance  blanche  et  non  sur  la  substance  grise,  où 
nous  n'avons  pas  trouvé  de  plaques  de  désintégration  granu- 
leuse. 

Comme  presque  toujours,  les  lésions  prédominaient  dans 
la  région  lombaire;  il  est  à  noter  que  dans  la  région  cervicale 
les  cordons  latéraux  étaient  spécialement  atteints  ;  on  serait 
tenté  de  chercber  là  une  explication  des  contractures,  mais  il 
n'y  a  rien  à  conclure  d'un  fait  unique. 

La  névrite  ascendante  aiguë  limitée  à  quelques-uns  des 
faisceaux  de  fibres  d'un  nerf  constitue  une  variété  très-inté- 
ressante sur  laquelle  nous  croyons  devoir  insister  un  peu, 
d'autant  plus  que  l'anatomie  pathologique  de  la  névrite  a  été 
beaucoup  trop  négligée  jusqu'ici;  les  cliniciens  s'accordent 
à  reconnaître  que  la  névrite  est  très-commune  et  que  beau- 
coup de  névralgies  ne  sont  en  somme  que  des  névrites,  ce- 
pendant les  ouvrages  d'anatomle  pathologique  sont  extrême- 
ment pauvres  sur  ce  sujet,  certains  ne  mentionnent  même 
pas  la  névrite  comme  si  les  nerfs  étaient  incapables  de  s'en- 
flammer ;  les  lésions  anatomiques  des  nerfs  sont  moins  bien 
connues  que  celles  de  la  moelle,  qui  sont  cependant  d'une 
étude  bien  plus  difficile  ;  il  y  a  là  une  lacune  à  combler. 

La  névrite,  comme  la  plupart  des  inflammations  parenchy- 
mateuses,  a  son  point  de  départ  dans  le  tissu  conjonctif  des 
nerfs.  D'après  M.  Ranvier  (Cours  du  Collège  de  France,  1877) 
ce  tissu  conjonctif  peut  être  classé  ainsi  qu'il  suit  dans  les 
■  nerfs  composés  de  plusieurs  faisceaux  de  fibres,  c'est-à-dire 
dans  presque  tous:  1°  gaine  lamelleuse  entourant  chacun 
des  faisceaux  de  fibres  et  composée  de  lames  minces  de  tissu 
conjonctif  présentant  une  certaine  analogie  avec  les  membra- 
nes séreuses;  2°  tissu  conjonctif  extra-fasciculaire  reliant 
entre  eux  les  différents  faisceaux  de  fibres  nerveuses;  Z'  tissu 
conjonctif  intra-fasciculaire  disposé  entre  les  tubes  nerveux 
eux-mêmes. 

Existe-t*il  une  espèce  de  névrite  qui  porte  plus  spéciale- 
ment sur  la  gaîno  lamelleuse?  Je  l'ignore,  mais  je  crois  qu'on 
peut  dés  aujourd'hui  distinguer:!*  une  névrite  intra-fasci- 
culaire si^eant  dans  le  tissu  conjonctif  très-délicat  qui  en- 
toure les  tubes  nerveux  et  qui  peut  se  limiter  à  quelques 
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faisceaux  d'un  nerf  sans  inflammation  du  lîssu  conjonclif 
,  extra-fasciculaire  ; 

2°  Une  névrite  exlra-fasciculaire  dans  laquelle  le  proces- 
sus inflammatoire  occupe  le  tissu  coiyonctif  interposé  entre 
lès  faisceaux  de  tubes  nerveux  sans  altération  du  tissu  con- 
jonclif intra- fascicule  ire. 

Celte  dernière  variété  de  la  névrite  est  sans  contredit  la 
plus  commune,  c'est  elle  qu'on  observe  en  général  dans  les 
nerfs  qui  ont  été  comprimés  par  des  tumeurs  ou  qui  se  sont 
trouvés  pendant  quelque  temps  au  voisinage  d'un  oi^ane 
enflammé,  dans  un  foyer  de  suppuration,  etc...  Le  tissu  con- 
jonctif  extra-fasciculaire  prolifère,  le  nerf  enflammé  s'épaissît 
et  s'indure,  les  tubes  nerveux  sont  plus  ou  moins  comprimés, 
d'où  les  douleurs  et  quelquefois  les  spasmes  musculaires,  les 
contractures,  mais  pendant  longtemps  les  éléments  nerveux 
ne  sont  pas  profondément  atteints  dans  leur  structure.  Cette 
névrite  peut  prendre  la  forme  ascendante  et  donner  lieu  à  une 
myélite  consécutive,  ainsi  qu'il  en  existe  de  nombreux  exem- 
ples dans  la  science,  mais  cette  propagation  de  l'inflamma- 
tion le  long  des  cordons  nerveux  se  fait  généralement  d'une 
façon  lente. 

La  névrite  intra-fasciculaire  diffère  delà  précédente  au  point 
de  vue  clinique  comme  au  point  de  vue  anatomo-pathologi- 
que  :  1°  elle  peut  être  limitée  à  quelques-uns  des  faisceaux  de 
fibresd'unnerf  et  par  suite  elle  altère  moins  encore  que  la 
névrite  extra-fasciculaire  l'aspect  macroscopique  du  cordon 
nerveux  ;  S"  l'épaississement  du  tissu  conjonctif  intra-fascicu- 
laire retentit  rapidement  sur  la  structure  des  tubes  nerveux 
qui  deviennent  variqueux  et  tendent  à  disparaître  ;  3'  la  né- 
vrite intra-fasciculaire  peut  prendre  une  marche  ascendante 
très-aiguë  et  dans  le  cas  rapporté  plus  haut  elle  parait  avoir 
été  le  point  de  départ  de  la  myélite  diffuse  aiguë  qui  a  pro- 
duit le  tétanos. 

Il  serait  téméraire  de  conclure  d'une  seule  observation  que 
le  tétanos  est  toujours  dû  à  une  névrite  ascendante  aiguë  qui 
elle-même  provoque  une  myélite;  mais  à  l'avenir  il  faudra 
examiner  les  nerfs  périphériques  dans  les  cas  de  tétanos  avec 
plus  de  soin  encore  qu'on  ne  l'a  fait  jusqu'ici,  l'examen  doit 
porter  sur  tous  les  nerfs  qui  proviennent  de  la  partie  lésée  et 
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il  est  indispensable  de  pratiquer  des  coupes  qui  comprennent 
toute  l'épaisseur  de  ces  nerfs,  puisque  l'altération  peut  être 
limitée  à  quelques  faisceaux  d'un  tronc  nerveux.  On  m'objec- 
tera des  faits  négatifs  qui  ont  été  déjà  publiés  è  ce  sujet  ;  il 
est  certain  que  tous  les  cas  de  tétanos  ne  doivent  pas  être 
également  favorables  à  la  recherche  de  lésions  qui  en  tout  cas 
sont  fort  délicates  ;  aussi  ne  doil-ou  pas  exagérer  l'importance 
des  faits  négatifs,  qui  disparaîtront  peut-être  quand  nous  au- 
rons appris  à  rechercher  les  lésions  du  tétanos  eu  nous  ser- 
vant pour  cette  étude  des  cas  où  ces  lésions  sont  le  plus  faci- 
lement appréciables. 
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NOTE  SLR  L'N  CAS  D'ATROPHIE  MUSCLUIRE  PROGRESSIVE 
AVEC  PARALYSIE  GLOSSO-LABIO-LARYNGÉE. 

SCLKllOSE  SYMÉrmoCE  DF,3  COBIm:)NS  UTÉRAl'X  DE  LA 
MOELLE  ET  1»ES  PYRAMIDES,  AVEC  ATROPHIE  DES  CELLULES 
DES  CORNES  ASTÉHIELRES  DE  LA  MOELLE  ET  DES  RA- 
CINES HT  NOYAUX  DE  l'hYPOGLOSSE  ,  DU  SPINAL  ET  DU 
PNEUUO-CASTIUQUE, 

paf  le    D'  J.   ' 


Les  observations  qui  confirmeat  les  travaux  récents,  et  par- 
ticiUicremenl  ceux  de  M.  Chareot,  sur  une  affection  grave  de 
la  moelle,  la  sclérose  symétrique  des  cordons  latéraux,  sont 
peu  nombreuses  :  il  importe  donc  de  publier  tous  les  faits  qui 
s'y  rattachent.  Nous  apportons  ici  l'histoire  d'un  malade  ob- 
servé dans  notre  service  de  l'hôpital  de  Rothschild,  fait  nou- 
veau dont  l'importance  et  la  valeur  ont  encore  été  augmentées 
par  le  savant  concours  de  M.  G.  Hayem,  à  l'obligeance  du- 
quel nous  devons  l'examen  trés-détaillé  des  pièces  anato- 
miques. 

Odskktatio.n.  —  Atropliw  musculaire  progressive  marquée  surtout  aux 
membres  supérieurs.  —  Paralysie  et  atrophie  des  inuscles  de  la  lan- 
gue. —  Atrophie  des  cellules  oerveanes  dos  cornes  aalérieares  aux 
régions  cervicale  cl  dorsale.  —  Au  bulbe,  atrophie  et  destraction  des 
cellules  nerveuses  des  noyaux  de  l'hypoglosse,  du  spinal  et  du  pneu- 
mo-gaslrique.  —  Sclérose  symétrique  des  cordons  latéraux.  (Obser- 
valion  recueillie  par  M.  A  Wcill,  interne  du  service. f 
Lévy  (Lazare),  âgé  de  30  ans,  d'origine  polonaise,  eat  transréré  de 
la  section  des  incurables  de  noti'e  hôpital  dans  nos  salles  de  malades, 
le  30  décembre  18"3.  11  tousse  depuis  linéiques  jours,  a  de  la  Rèvro 
et  une  dyspnée  nsaez  marijace,   La  percussion  thoracique  ne  révèle 


idBï  Google 


E  PROGRISSIVE,   ETC.  TOT 

rien  d'anormal,  mais  ù  l'auscultalioii  on  entend,  principalement  à  la 

base  dos  poumons,  un  mélange  de  rflles  sibilante,  ronflants  et  sous- 
crépitants,  indiquant  une  bronchite  aiguë.  Le  malade  présente  aussi  à 
un  degré  très-prononcé  les  symptômes  d'une  atrophie  musculaire 
progressive  avec  paralysie  glosso-labio-laryngée, 

11  ne  donne  aucun  renseignement  sur  ses  antécédents  héréditaires. 
Il  n'aurait  Jamais  commis  d'encèa  d'aucune  sorlo  et  n'a  jamais  eu  la 
syphilis.  Marié  à  l'âge  de  22  ans,  il  est  père  d'un  enfant  de  1  ans. 

I^  débul  de  sa  maladie  remonterait,  d'après  lui,  au  commencement 
de  l'année  1870  ;  les  premiers  symptômes  se  seraient  montrés  quinze 
jours  après  une  grande  fi-nyeur  qu'il  aurait  éprouvée  en  voynnt  son 
cnranl  tomber  d'un  troisième  étage,  sans  d'aillonrs  se  taire  aucun  mal  ; 
ces  phénomènes  auraient  consisté  eu  douleurs  le  long  de  la  colonne 
vertébrale  et  les  membres  inférieurs,  douleurs  tellement  vives  qu'elles 
auraient  rendu  la  marche  très-difficile  el  même  impossible  par  mo- 
menls. 

Admis  à  cette  époque  dans  notre  hôpital,  il  y  fit  un  séjour  de  deux 
mois,  sans  présenter  rien  de  particulier  qui  pût  attirer  noire  attention. 
11  se  rendit  ensuite  en  Allemagne,  aux  eaux  de  Wilbad  ;  il  y  passa  le 
lemps  de  la  guerre  cl  y  fut  soumis  à  toule  espèce  de  traitements.  De 
retour  en  Finance,  il  entra  pour  la  seconde  fois  dans  nos  salles  au 
mois  do  septembre  18*71.  Le  diagnostic  de  l'afrection  dont  il  était 
atteint  n'offrait  plus  à  ce  moment  le  moindre  doute  et  les  symptômes 
de  la  paralysie  glosso-labio-laryngéo  étaient  veuus  se  joindre  a  ceux 
de,  l'atrophie  musculaire  progressive,  l.^  marche  de  lamaladie  n'a 
point  alors  été  notée,  car  nu  bout  de  quelques  semaines  le  malade 
nous  quittait  de  nouveau.  Ce  n'est  qu'après  plusieurs  mois  passés  en 
partie  chez  lui  et  à  l'Hôtel-Dieu  qu'il  fut  délinitivement  admis  aux  incu- 
rables de  notre  établissement.  Il  était  encore  capable  à  cette  époque 
de  se  tenir  debout,  à  la  condition  d'être  soutenu  sons  les  bras,  et  mal- 
gré la  diflicullé  qu'il  éprouvait  déjà  dans  la  pronouoiation,  il  pouvait 
encore  se  faire  comprendre  assez  facilement. 

État  actuel.  —  Le  malade  est  étendu  dans  le  décubitua  dorsal  el  no 
peut  exécuter  le  moindre  mouvement.  Il  est  impossible  de  l'asseoir 
sur  son  lit,  L-ar  la  rigidité  do  la  colonne  vertébrale  s'oppose  à  la 
flexion  du  Ironc.  L'airuphic  n'existe  pas  dans  les  membres  inférieurs 
qui  ont  conservé  quelques-uns  de  leurs  mouvements,  mais  elle  est 
complète,  do  même  que  la  paralysie,  du  côté  do  la  région  cervicale  et 
des  membres  supérieurs.  Le  malade  n'a  qu'un  souvenir  très- vague  de 
l'époque  à  laquelle  elle  a  commencé  a  paraître. 

La  face  est  grasse  et  colorée.  Les  muscles  de  la  mâchoiro  ont  eoa- 
seJ'vé  leur  motililé  ;  l'orbiculaire  des  lèvres  n'estque  faiblement  alteinl 
et  le  malade  qui  avait  autrefois  l'habitude  de  fumer  peut  encore  tenir 
sa  pipe  à  la  bouche.  Quoique  les  lèvres  se  ferment  asse'^  exactement, 
l'action  de  souffler  Obt  cependant  impossible  et  une  bougie  placée 
devant  la  bouche  ne  peut  être  éteinte. 

Quoiqu'il  paraisse  li-cs- intelligent  el  qu'il  semble  comprendre  parfai- 


idBï  Google 


tement  toutes  les  questions  qD'on  loi  adresse,  il  n'y  répond  qu'avec  la 
plus  grande  diriiculté  et  d'une  manière  tout  à  fait  inintelligible.  La 
Toix  est  Irès-faible  et  la  parole  ressemble  à  une  espèce  de  grognement 
sonrd  ;  si  parmi  les  labi.-ilts  les  consonnes  h,  p,  m,  f,  a,  sortent  encoro 
assez  bien,  il  n'en  est  déjù  plus  de  même  de  celles  qui  suivent  :  c,  g,  k, 
q,  s,  X,  z.  Quant  aux  linguales  ri,  t.],  x,  r,  elles  ne  peuvent  être  pro- 
noncées. Parmi  les  voyelles,  le  et  l'i  ne  sout  point  entendues,  Vo,  Va 
et  l'a  surtout  le  sont  plus  fncilemcni. 

La  langue  est  logée  derrière  l'arcade  dentaire  inférieure,  elle  est 
amincie  el  présente  sur  sa  face  dorsale  deux  sillons  assez  profonds, 
l'un  anléro-pos teneur,  l'autre  transversal;  elle  est  le  siège  de  mou- 
vements ribrillaires  et  vermicul  aires  à  peu  près  incessants.  Elle  ne 
peut  être  portée  en  haut  vers  la  voûte  palatine,  ni  sur  les  cdtés,  ni  en 
arrière;  c'est  à  peine  si  elle  s'avance  très-faiblement  entre  les  arcades 
dentaires.  L'excitation  n'y  i>rovo que  aucune  action  réflexe. 

La  salive  s'accumule  dans  la  bouche  et  s'écoule  presque  continuelle- 
ment en  dehors. 

IjO  voile  du  palais,  la  luette  présentent  l'aspect  normal  et  on  peut 
porter  une  cuiller  au  fond  de  la  bouche  sans  déterminer  la  moindre 
contraction. 

La  mastication  s'opère  a ss ex  bien,  de  même  que  la  déglutition;  cette 
dernière  est  cependant  entravée  par  moments  et  il  arrive  qnelqaefois 
que  les  boissons  et  les  aliments  reviennent  par  le  nez. 

I^s  muscles  de  la  région  cervicale  ont  complètement  disparu  ;  les 
stemo-mastoïdiens  sont  réduits  à  l'état  d'une  corde  excessivement 
mince,  molasse  et  sans  résistance  ;  les  trapèzes,  les  splénius  n'existent 
plus.  La  possibilité  de  toucher  de  tous  càtéa,  excepté  ea  avant,  la  co- 
lonne vertébrale  dénote  également  l'absence  des  muscles  do  la  couche 
profonde.  Lors'ju'on  soulève  le  malade,  la  tûtc  qui  n'est  plus  maintenuo 
en  équilibre  ballotte  el  tombe  violemment. 

I,es  membres  supérieurs  sont  remarquablement  amai^s;  ils  sont 
couchés  le  long  du  tronc  dans  une  immobilité  parfaite  ;  il  n'y  a  plus 
de  deltoïdes  ella  main  s'enfonce  jusque  dans  la  voûte  acromio-cora- 
coldienne  ;  les  musules  du  bras  sont  remplacés  par  du  tissu  adipeux. 
Aux  avant-bras,  l'atrophie  porte  à  la  fois  sur  les  muscles  fléchisseurs 
et  extenseurs;  seul,  le  rond  pronaleur  existe  encore  et  maintient  le 
membre  dans  une  attitude  forcée,  qu'on  ne  peut  faire  cesser  qu'au  prix 
de  vives  douleurs;  aux  mains,  les  éminences  thénar  cl  hypothénar 
sont  remarquablement  effaeéos;  le  creux  palmaire  est  excavé  par  suite 
de  l'atrophie  des  inloroBseux;  de  plus,  les  doigts  sont  fléchis  asses 
fortement  et  d'une  manière  permanente  surtout  au  niveau  des  articu- 
lations des  prcmièies  phalanges  i  ils  présentent  en  un  mot  la  déforma- 
tion connue  sous  le  uom  de  main  en  griffe. 

Les  muscles  du  tronc  paraissent  intacts,  à  l'exception  des  pectoraux 
qui  sont  légèrement  amaigris.  Quant  aux  membres  inférieurs,  ils  ont 
conservé  une  certaine  force  musculaire,  et  leurs  mouvements,  quoique 
très-limités,  sont  encore  possibles.  Aussi  les  lésions  sont-«lles  peu 
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marquées  de  ce  cAté,  et,  à  part  une  légère  diminution  du  mollet,  tous 
tes  muscles  ont  conservé  leur  volume  normal.  Ils  ne  sont  le  siège 
d'aucune  contracture.  Quant  A  la  contraotililé  faradique,  qu'il  a  été 
impossible  de  déterminer  du  cAté  des  muscles  des  membres  supérieurs' 
et  de  ceux  de  la  langue,  elle  est  ici  très-évidente. 

Il  n'existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité;  un  grand  nombre  de 
muscles  sont  ïe  siège  de  contraclions  fibrillaires  extrêmement  accusées  ; 
ces  contractions  se  produisent  tantôt  spontanément,  tantdt  sous  l'in- 
fluence des  moindres  attouchements. 

Tous  les  sens  ont  conservé  leur  intégrité  excepté  celui  du  goût,  qui 
est  légèrement  é moussé. 

11  n'y  a  rien  de  particulier  du  côté  du  cœur  et  les  battements  en  sont 
réguliers. 

La  respiration  est  coeto-diaphragmalique ;  elle  est  accélérée;  l'expi- 
ration est  très-faible,  l'inspiration  au  contraire  est  assoi;  forte. 

L'appétit,  qui  pour  le  moment  a  disparu,  est  assez  bon  en  temps 
ordinaire;  les  digestions  se  font  bien;  la  miction  et  les  garde-robes 
sont  régulières. 

Le  sommeil  existe  toi^ours,  mais  il  est  très-souvent  troublé  par  des 
érections  et  des  pollutions. 

(juëri  de  l'affection  aiguS  qui  l'avait  amené  dans  notre  service,  le 
malade  retourne  aux  incurables,  où  il  vit  encore  huit  ou  neuf  mois 
sans  que  les  lésions  que  nous  avons  signalées  augmentent  sensible- 
ment. 

Au  bout  de  ce  temps,  les  bronches  s'enDamment  de  nouveau.  Le 
malade,  ne  pouvant  plus  alors  se  débarrasser  par  l'expeatoration  des 
mucosités  qui  s'opposent  au  passage  de  l'air  jusque  dans  les  vésicules 
pulmonaires,  est  en  proie  A  des  crises  fréquentes  d'asphyxie  et  suc- 
combe dans  un  de  ces  accès. 

Nécropsie.  —  Entravée  par  la  volonté  de  la  famille,  la  nécropsie  n'a 
pu  être  faite  que  subrcplicemonl,  et  l'on  a  àù  pour  ainsi  dire  se  bor- 
ner A  recueillir  les  parties  destinées  à  être  soumises  à  l'examen  his- 
fologique. 

Examen  histohgiqae  par  M.  Hatek. 

Mon  étude  a  porté  sur  ta  moelle  et  le  bulbe,  sur  divers  nerfs  péri- 
phériques et  sur  plusieurs  muscles  atrophiés. 

Système  nerveax  :  i"  moelle  A  l'étal  frais.  On  constate  tout  d'abord 
le  faible  volume  du  bulbe  et  de  la  première  portion  de  la  région  cervi- 
cale ;  ces  parties  sont  légèrement  indurées.  La  dure-mère  offre  un 
épaississe  me  ni  assez  notable  dans  toute  la  région  bulbo-cervicale.  Les 
nerfs  bulbaires  ont  été  en  partie  arrachés  par  les  manœuvres  de  l'au- 
topsie. Les  filets  qui  restent  sont  atrophiés  et  appartiennent  aux 
nerfs  hypoglosses. 

Les  racines  antérieures  de  tous  les  nerfs  cervicaux,  des  cinq  pre- 
miers surtout,  sont  très-atrophiées;  celles  des  premiers  nerfs  dorsaux 
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sonl  également  lésées  d'uno  maDiùro  très-appréciable.  Cette  atrophie 
contraslo  avec  l'intégrité  des  racines  poslérioures.  Les  artères  bul- 
baires et  spinales  pnraîsscnt  parfailcment  saines. 

S"  Xerfs  bulbaires  (examen  microscopique  fait  à  l'aide  de  la  dila- 
ccralion).  Les  racines  de  l'iiypoglosfio  et  des  nerfs  cervicaux  sont 
composées  en  grande  partie  de  tubes  nerveux  très- atrophié  s,  réduits 
à  une  gaine  contenant  des  noyaux  en  général  plus  nombreux  qu'à  l'étui 
sain.  Quelques  iubes  conliciincDl  encore  eu  divers  points  des  amas 
de  myéline  granuleuse.  Un  petit  nombre  de  tubes  moins  altérés 
renrermentde  la  myéline  granuleuse  et  un  cylindre  d'axe.  On  no 
voit  pas  un  seul  tube  nerveux  parfaileniont  sain.  I..e  tissu  conjonctir 
est  abondant  et,  dans  les  parties  qui  représentent  le  tissu  intra- 
fasciculaire,  on  trouve  des  éléments  cellulaires  plus  abondants  qu'à 
l'état  normal.  Les  noyaux  des  parois  vasculaircs  sont  également 
multipliés.  Dans  le  spinal,  la  plupart  des  tubes  sont  granuleux;  un 
polit  nombre  d'entre  eux  sont  atrophiés  sans  altération  de  la  myéline. 

Lee  éléments  du  pneamogastriquc  offrent  des  altérations  plus  pro- 
noncées (}ue  celles  du  spinal.  Dans  les  nerfs pvripbériques  (examen  fait 
sur  les  pièces  durciest  qui  correspondent  aux  régious  atrophiées 
(branches  do  f  hypoglosse,  inôdiaa,  iwifs  miisculairc^s)  on  trouve  de 
petits  faisceaux  nerveux  en  partie  atrophies 

La  lésion  consiste  en  une  légère  hypetplasio  du  tissu  intra^fascicu- 
laire  et  de  la  gaine  fasciculnire  ainsi  qu'in  une  ati  ophio  de  quelifues 
tubes.  Cette  atrophie  ne  porte  que  sur  quelques  petits  fajsecauv, 
secondaires. 

3"  Examca  de  la  moolJc  cl  du  huibo  après  durcissement.  Il  existe 
dans  toule  la  longueur  de  la  moelle  une  eolérose  bilatérale  par- 
faitement symétrique  qui  occupe  le  point  d'ôleelion  do  cette  lésion, 
soit  le  faisceau  postérieur  et  triangulaire  du  faisceau  an  té  ro- latéral. 
Les  faisceaux  postérieurs  sont  au  contraire  parfaitement  normaux 
dans  toute  leur  longueur. 

Dans  les  faisceaux  radîculaires  antérieurs,  il  existe  en  plusieurs 
points  do  la  région  cervicale  des  Iraiuécs  do  scléroso  plus  ou  moins 
manifestes. 

I^s  méninges  pi-éscnteut  sur  les  coupes  appartenant  à  la  région 
cervicale  nu  épaississemenl  appréciable  ;  elles  sont  parfois  infiltrées 
de  petits  amas  de  leucocytes.  Celles  de  la  région  dorsale  sont  moins 
altérées,  mais  non  parfaitement  saines. 

Voici,  d'ailleurs,  les  particularités  les  plus  importantes  se  rattachant 
aux  différentes  régions  de  l'axe  spinal  : 

Ilaibo  (le  bulbe  inférieur  a  seul  été  conservé),  sclci'ose  de  la  partie 
postéro-e\terne  des  pyramides  s'ôlondant  sur  toute  la  portion  anté- 
rieure de  la  bourse  olivaire  sans  atrophier  les  cellules;  atrophie  com- 
plète des  racines  de  l'hypoglosse  et  du  spinal  et  atrophie  diffuse  très- 
avancée  des  noyaux  de  ces  nerfs. 

i"*  paires  ccn/cfl/cs  ,■  sclérose  bilatérale  très-ncllo  au  niveau  do 
l'enti'O-croisemcnl.  Ou  voit  les  parties  sclci'ouses  se  porter  do  la  région 
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pOBtérieare  d'un  faisceau  latéral  dans  la  portion  posiéro-externe  de  la 
pyramide  oppoeée  ;  —  atrophie  Irès-morquée  des  cellules  nerveuses  des 
cornes  antérieures  ;  —  multiplication  très-évideute  et  très-marquée  en 
quelques  points  des  éléments  du  tissu  interstitiel  de  la  substance  grise 
avec  épaJBsissement  flbroïde  dos  gaines  vnsculaires;  — corps  amylacés 
moyennement  abondants  dans  la  substance  grise  et  les  parties  sclé- 
reusee;  —  mal lipli cation  épithéliale  obturant  le  canal  central. 

2*,  3*,  4'  cervicales.  Mêmes  lésions  ;  la  sclérose  bilatérale  est  très- 
nette  ;  elle  atteint  un  faisceau  bien  délimité  triangulaire  ;  —  atrophie 
Ces  cellules  antérieures  très -prononcée,  sclérose  diffuse  légère  des 
faiBceanx  radiculaires  antérieurs;  —  méningite  peu  développée. 

5*  cervicale.  Lésions  plus  profondes  ;  elles  ont  nettement  les  carac- 
tères des  altérations  dues  à  une  inflammation  chronique  :  épaississe- 
ment  fibrillaire  du  tissu  des  cornes  antérieures  dans  les  parties  péri- 
phériques surtout  ;  exsudats  d'aspect  colloïde  dans  les  sillons  etdans 
quelques  pointsde  la  substance  griee;  corps  granuleux  (peu  abondants) 
dans  le  centre  des  cornes  antérieures  et  dans  le  cou  des  postérieures; 
atrophie  considérable  des  cellules  nerveuses  :  on  en  trouve  à  peine, 
dans  chaque  préparation,  3  ou  3  ayant  conservé  leurs  prolongements. 
Avec  un  grossissement  sufTisant,  les  cellules  atrophiées  apparaissent 
sous  la  forme  de  petits  corpuscules  arrondis,  fusiformes  ou  trian- 
gulaires sans  prolongements  ou  avec  des  prolongements  très-grêles 
et  trés'courts.  Un  très-petit  nombre  de  ces  cléments  contianncal 
du  pigment  jaune . 

1'  cervicale.  Les  caractères  de  la  myélite  chronique  sont  plus  accusés 
encore;  les  cornes  antérieures  sont  tout  à  fait  atrophiées,  déformées, 
transformées  en  une  sorte  de  tissu  fibrillaire  ou  lacunaire  dans  lequel 
on  ne  reconnaît  plus  une  seule  cellule  nerveuse  à  prolongements. 

8"  cervicale  et  {"dorsale,  La  lésion  atteint  son  maximum  d'intensité: 
nombreuses  fentes  et  déchirures  dans  rinlériour  des  cornes  atrophiées 
par  suite  de  leur  altération  avancée  ;  à  la  périphérie  des  cornes  anté- 
rieures et  surtout  à  leur  extrémité  externe,  tissu  fibrillaire  dense. 

2°  et  3°  dorsales.  Sclérose  des  cornes  antérieures  moins  considérable  ; 
les  préparations  sont  devenues  plus  faciles  et  plus  nettes;  exsudais 
colloïdes  peu  abondants  dans  la  substance  grise  antérieure.  Le» 
cellules  nerveuses  de  la  colonne  vésioulaire  sont  conservées  à  peu 
près  intactes. 

3",  i'  el  5'  dorsales.  Mêmes  altérations. 

5°  à  là*  dorsales,  l^s  altérations  des  cornes  sont  moins  prononcées 
qu'à  la  région  cervicale.  On  en  trouve  sur  chaque  coupe  2  ou  3  qui 
offrent  un  aspect  â  peu  près  normal.  Celles  de  la  colonne  vcsiculaire 
me  paraissent  intactes  ,  elles  sont  en  général  trés-pigmentées. 

1S°  dorsale,  i"  lombaire.  Les  cellules  nerveuses  sont  en  général 
moins  atrophiées;  il  y  en  a  cependant  toujours  très-peu  de  tout  à  fait 
intactes;  quelques-unes  présentent  nettement  les  caractères  de  l'atro- 
phie pigmenta  ire. 

2*  el  â*  lombaires.  Le  centre  des  coi'nes  antérieures  est  occupé  par 
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une  sorte  de  Toyer  de  ramolliBsement  et  sur  plosienra  coupes  le  tùen 
malade  a  élé  déchiré  par  le  rasoir  :  il  est  remplacé  par  une  on  plosioars 
lacunes  irré^lières. 

Celte  lésion  augmeale  ao  peu  au-dessous  de  la  3*  lombaire. 

A  ce  aîveau  :  méDÎDgite  plus  prononcée  que  dans  la  région  dorsale, 
lésion  s'accompagnanf  d'une  mince  zone  de  actérose  annulaire. 

Les  cellules  nerveuses  conservées  autour  de  ce  foyer  sont  sclérenses 
ou  pigmentées  el  presque  toutes  plus  ou  moins  atrophiées. 

En  résumé  :  sclérose  bilatérale  avec  atrophie  grise  antérteore  dans 
tonte  la  longueur  de  la  moelle  et  du  bulbe  et  deux  foyers  eentranx 
d'éleclton  dans  la  moelle,  le  l"  au  niveau  des  8"  cervicale  et  1**  dor- 
sale, le  3*  au  niveau  des  3*  et  4*  lombaires. 

Musclés.  L'eiamen  a  porté  sur  la  langue,  le  biceps  et  plosienrs 
muscles  des  gouttières  vertébrales  : 

1"  PréparatioBB  faites  par  dilaeéralioa.  Après  avoir  laiaaé  macérer 
les  fragments  de  muscles  dans  du  liquide  de  Muller  on  en  a  dissocié 
les  éléments  dans  du  pîcro>«armin,  puia  on  a  remplacé  le  picro-cannin 
par  de  la  glycérine. 

Langue.  Les  fibres  musculaires  sont  comme  perdues  su  milieu  d'un 
développement  considérable  de  tissu  cellnlo-adipeux.  Elles  sont  toutes, 
presque  sans  exception,  atteintes  d'atrophie  simple  ou  de  dégénéres- 
cencs  granuisuee;  il  n'y  a  pas  de  fibres  vitreuses.  Quelques  fibres 
oxtrémement  airophiées  ne  mesurent  plus  que  4  à  6  p.  de  diamètre 
et  sont  cependant  parfailement  striées.  D'autres,  au  contraire,  sont 
pdtea,  un  peu  irréguliéree,  sans  strialion  el  remplies  d'une  substance 
Irès-flnement  grenue  contenant  de  rares  particules  graisseuses.  Un 
certain  nombre  de  ces  Rbres  très -atrophiées  se  terminent  en  pointe  i 
l'une  de  leurs  extrémités,  pins  rarement  aux  deux  ;  on  les  voit  qnet- 
quefois  se  rattacher  à  une  portion  plus  large  nettemeal  striée.  D'une 
façon  générale,  les  noyaux  sont  plus  nombreux  qu'à  l'état  normal.  Ces 
noyaux  sont  &  peu  prés  aussi  volumineux  que  les  noyaux  musculaires 
normaux  ;  ils  sont  nniformémenl  et  fortement  colorés  par  le  carmin  et 
dépourvus  de  nucléole.  Habituellement  isolés,  mais  peu  espacés,  ils 
sont  assez  souvent  disposés  par  petits  groupes  de  S,  3,  4  et  5.  Dans  les 
Qbres.  les  plus  étroites,  le  noyau  est  quelquefoia  plus  large  que  le  con- 
tenu strie  et,  lorsqu'il  y  a  un  groupe  de  noyaux,  la  libre  e&t  plus  on 
moins  renflée  à  ce  niveau  et  sans  trace  de  stries  autour  de  l'amas  de 
noyaux. 

Biceps.  Les  altérations  des  libres  moscnlaires  sont  moins  généra- 
Usées;  les  éléments  atrophiés  ou  dégénérés  sont  disséminés  par  petits 
groupes  irrégnliers  an  milieu  de  fibres  saines  ou  peu  airophiées. 

Les  fibres  les  plus  atrophiées  sont  sonvont  terminées  en  pointes 

Muscles  des  gonttières  vertébrales. OoXve  lesailérationspi-écédentes, 
on  trouve  des  fibres  infiltrées  de  granulations  graisseuses  abondantes. 
Ces  éléments  sont  en  général  plus  volumineux  que  ceux  qui  sont  en 
dégénérescence  granuleuse.  Dans  un  fragment  du  grand  dorsal  on 
trouve  un  assez  grand  nombre  de  fibres  vitreuses.  La  dégénérescence 
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vitreuse  t'y  présente  en  plusieurs  endi-oits  avec  les  caractère  particu- 
liers que  Zenker  a  attribués  à  la  dégénérescence  vitreuse  opaque. 

Outre  les  altérations  des  libres  musculaires,  on  remarque  encore 
dans  les  préparations  de  ces  difrérenis  muscles  un  épaiRsissemenl 
plus  ou  moins  notable  du  tissu  conjonctir  inler  et  intra-fascicnlaire. 

2"  Préparations  faites  après  darcisseuieat.  Sur  des  coupes  minces 
transversales  de  ces  différents  muscles,  on  voit  nettement  que  les 
altérations  précédentes  sont  dirTuses;  dans  la  langue  cependant,  elles 
sont  presque  généralisées  ;  mais  les  éléments  altérés  sont  atrophiés  à 
des  degrés  très>divers.  Souvent  les  fibres  atrophiées  sont  disposées 
par  petits  groupes  ou  petits  fascicules  au  milieu  des  fibres  presque 
normales.  L'épaississement  et  les  lésions  irrilativea  du  tiaau  interstitiel 
sont  d'autant  plus  prononcés  que  les  fibres  sont  atrophiées. 

DfiDs  la  langue,  la  plupart  des  travées  conjonctives  épaissies  sont 
remplies  do  vésiculos  adipeuses. 

Remarques. 

Si  nous  passons  en  revue  les  différentes  phases  cliniques 
parcournes  par  notre  malade,  nous  voyons  que  l'affection  a 
débuté  par  une  méningite  spinale  :  aussi  des  douleurs  très- 
vives  le  long  de  la  colonne  vertébrale  et  les  membres  infé- 
rieurs  ont  ouvert  la  scène.  L'atteinte  de  la  moelle  ne  fut  pas 
profonde  dès  le  début,  car  la  maixihe  s'exécutait  assez  facile- 
ment ;  le  malade  se  rendit  en  Allemagne,  où  il  fît,  dans  dif- 
férentes villes  d'eaux,  un  assez  long  séjour. 

A  son  retour  en  France,  c'est-à-dire  im  peu  plus  d'un  an 
api^s  le  début  des  accidents,  on  peut  constater  déjà  tous 
les  signes  de  l'atrophie  musculaii^  avec  paralysie  glosso- 
labio-1at7ngée.  A  cette  époque,  le  malade,  quoique  éprou- 
vant déjà  une  certaine  faiblesse  dans  les  membres  infé- 
rieurs, peut  encore  se  tenir  debout,  et  même,  si  on  le 
maintient  sous  les  bras,  il  marche  assez  facilement.  Admis 
dans  le  quartier  des  incurables,  il  ne  fut  plus  soumis  à  notre 
observation,  et  ce  ne  fut  que  près  de  deux  ans  plus  tard  que  ' 
nous  eûmes  occasion  de  le  revoir,  en  lui  donnant  des  soins 
pour  une  bronchite  aiguë. 

La  paralysie  n'est  pas  encore  complète  à  ce  moment  du 
côté  des  membres  inférieurs  ;  leurs  muscles,  qui  n'ont  rien 
perdu  de  leur  volume  normal,  sont  de  temps  à  autre  agités 
d'une  trémtdation  convulsive,  mais  la  contracture  ne  s'y 
montre  pas. 

Il  n'ea  est  plus  de  même,  toutefois,  du  côté  île  la  colonne 
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vertébrale;  la  rigidité  de  cette  dernière  est  telle  qu'il  est 
impossible  de  faire  asseoir  le  malade  sur  son  lit.  Quant  à  la 
vessie  et  au  rectum,  contrairement  à  ce  qu'on  observe  lors- 
qu'il existe  une  destruction  annulaire  de  la  moelle,  comme, 
par  exemple,  dans  les  cas  de  fracture  de  le  colonne  verté- 
brale et  les  myélites'transvcrses,  ils  ne  sont  pas  atteints  par 
la  paralysie  et  leur  fonctions  s'exécutent  librement. 

Si,  comme  nous  venons  de  le  voir,  l'atrophie  musculaire 
n'a  pas  atteint  les  membres  inférieurs,  elle  a  fait,  en  revanche, 
de  très-rapides  progrès  du  côté  de  la  région  cervicale: 
l'émaciation  est  ici  portée  à  son  comble,  les  muscles  ont  com- 
plètement disparu,  et  s'il  reste  encore  des  traces  du  stemo- 
mastoïdien,  ce  n'est  plus  qu'une  corde  molle  et  sans  résis- 
tance. 

Les  membres  supérieurs  sont  coucbés,  immobiles  le  long 
du  corps;  l'avant-bras  et  le  bras  sont  réduits  à  l'état  de  sque- 
lette, et  la  paume  de  la  main  est  tout  à  fait  excavée.  Des 
déformations  spéciales,  qu'on  constate  d'ailleurs  presque 
toi^ours  dans  les  cas  analogues,  existent  du  côté  des  doigts, 
du  poignet  et  de  l'avant-bras  ;  ce  dernier  est  fixé  dans  la 
pronation,  et  il  est  impossible  de  le  redresser  sans  employer 
une  certaine  force  et  sans  déterminer  de  la  douleur. 

Toutes  ces  lésions  étant  survenues,  soit  pendant  le  séjour 
du  malade  en  Allemagne,  soit  pendant  le  temps  qu'il  passa 
aux  incurables,  il  ne  nous  a  guère  été  possible  de  relater  la 
succession  des  différents  phénomènes  concomitants.  La  con- 
tractilité  faradique  a  été  constatée  dans  les  membres  infé- 
rieurs; si  elle  n'a  pu  être  produite  dans  les  muscles,  atro- 
phiés, cela  tient  probablement  à  ce  qu'à  l'époque  où  on  la 
recherchait  il  n'existait  déjà  plus  de  tissu  musculaire. 

A  part  les  douleurs  du  début,  que  nous  avons  signalées 
plus  haut,  il  n'y  a  pas  eu  d'autres  troubles  de  la  sensibihlé. 

En  résumé,  c'est  donc  dans  un  intervalle  relativement 
court  (moins  de  trois  ans)  qu'est  survenue  chez  notre  malade 
une  atrophie  presque  complète  de  tous  les  muscles  du  cou  et 
des  membres  supérieurs  ;  cette  rapidité  dans  l'évolution  de 
l'amyotrophie  contraste  avec  la  lenteur  relative  de  l'atro- 
pie  musculaire  progressive.  De  plus  ,  l'atrophie  ici  s'est 
produite  en  masse,  tandis  que  dans  l'atrophie  musculaire 
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progressive  elle  est  disséminée  et  plus  marquée  sur  cer- 
tains muscles.  Les  déformations  que  nous  avons  signalées 
du  côté  de  la  main  et  du  poignet  ne  sont  point  des  déforma- 
tions paralytiques,  c'est-à-dire  dépendant  delà  prédominance 
d'action  de  certains  muscles  moins  profondément  affectés  que 
les  autres ,  mais  elles  sont  dues  plutôt  à  des  contractions 
spasmodiques  de  ce  qui  reste  des  muscles  fléchisseurs  et 
pronaleurs. 

A  •  ces  symptômes  correspond,  dans  toute  la  longueur  de  la 
moelle,  une  sclérose  bilatérale  des  cordons  antéro-latéraux 
avec  deux  foyers  centraux  d'élection.  Les  cellules  des  cornes 
antérieures  sont  atteintes  de  dégénérescence  et  d'atrophie, 
avec  multiplication  très-évidente  et  trés-marquée  en  quelques 
points  des  éléments  du  tissu  interstitiel  de  la  substance  grise 
et  cpaisisscment  des  gaines  vasculaires.  Il  existe  des  corps 
amylacés  dans  la  substance  grise  et  les  parties  scléreuses,  et 
on  trouve  une  multipUcation  des  cellules  épithéliales  du  canal 
central. 

Au  niveau  de  la  8'  cervicale  et  des  3'  et  4"  lombaires,  on 
constate  deux  foyers  de  lésions  plus  marquées  que  dans  le 
reste  de  la  moelle,  avec  les  caractères  manifestes  de  l'inflam- 
malion  médullaire  chronique. 

Les  cornes  antérieures  de  la  moelle  sont  tout  à  fait  atro- 
phiées ;  de  nombreuses  fentes  et  déchirures  s'y  sont  produites 
par  suite  de  leur  altération  très-avancée,  et  on  n'y  découvre 
plus  une  seule  cellule  nerveuse  à  prolongement.  A  la  péri- 
phérie de  ces  cornes  antérieures,  et  surtout  à  leur  extrémité 
externe,  existe  un  tissu  fibrillaire  dense. 

Le  nerf  médian  et  les  nerfs  musculaires  ont  quelques-uns 
de  leurs  tubes  atrophiés  ;  leur  tissu  cellulaire  présente  une 
légère  hyperplasie. 

Dans  les  muscles,  le  biceps  en  particulier,  les  fibres  mus- 
culaires atteintes  d'atrophie  simple  ou  de  dégénérescence 
granuleuse  sont  disséminées  par  petits  groupes  irréguliers 
au  milieu  des  libres  saines  ou  peu  atrophiées.  Du  côté  des 
muscles  vertébraux,  à  l'atrophie  et  à  la  dégénérescence 
granuleuse  vient  s'ajouter  la  dégénérescence  graisseuse  ;  la 
générescence  vitreuse  de  Leuker  est  bien  marquée  dans  le 
grand  dorsal.  On  remarque  aussi  un  épaississement  notable 
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du  tissu  interstitiel  avec  mulliplication  des  éléments  cellu- 
laires, et  les  lésions  irritalives  sont  d'autant  plus  prononcées 
que  les  fibres  musculaires  sont  plus  atrophiées. 

Les  phénomènes  bulbaires,  qui  constituent  ordinairement 
la  dernière  période  de  l'atlection ,  se  sont  développés  de 
bonne  heure  chez  notre  malade,  et  lorsque  nous  constatons 
l'atrophie  des  muscles  du  cou  et  des  membres  supérieurs,  il 
présente  déjà  tous  les  caractères  du  syndrome  de  la  paralysie 
glosso-labio-laryngée.  Ainsi  la  langue,  quoique  peu  diminuée 
de  volume,  est  abaissée,  Qxée  au  plancher  de  la  bouche  et 
offre  des  rides  qui  se  coupent  perpendiculairement  ;  elle  est 
animée  de  mouvements  vermiculaires,  et  on  peut  la  toucher 
impunément  sans  qu'il  se  manifeste  la  moindre  action  réflexe. 
Le  voile  du  palais  également  fonctionne  mal,  et  laisse  refluer 
les  liquides  par  les  fosses  nasales.  Par  suite  de  la  paralysie 
de  ces  organes,  l'articulation  des  sons  est'  profondément 
atteinte,  et  des  troubles  graves,  tenant  probablement  aussi  â 
une  lésion  du  nerf  laryngé  inférieur,  se  produisent  du  côté  de 
la  phonation.  Si  les  labiales  peuvent  encore  être  prononcées, 
si  le  malade  peut  conserver  sa  pipe  à  la  bouche;  c'est  que 
l'orbiculaire  des  lèvres  n'est  pas  complètement  paralysé. 
Plusieurs  des  muscles  de  la  face  ne  sont  pas  envahis  par 
l'atrophie  ;  la  mastication  s'opère  assez  bien,  et  la  dégluti- 
tion elle-même  n'est  que  peu  entravée. 

Mais  à  tous  ces  phénomènes  viennent  bientôt  s'^outer  dès 
troubles  graves  de  la  respiration  ;  la  puissance  de  l'expiration 
va  s'affaiblissant  considérablement,  au  point  qu'il  devient 
impossible  au  malade  d'éteindre  une  bougie  placée  devant  sa 
bouche.  Enfin,  ce  malheureux  est  pris  d'une  seconde  bron- 
chite, et  c'est  dans  le  cours  de  cette  affection  qui,  une  pre- 
mière fois  déjà,  avait  mis  sa  vie  en  danger,  qu'il  succombe 
dans  un  accès  d'asphyxie. 

Des  lésions  anatomo-pathologiques  très-nettes  confirment 
tous  les  troubles  observés  pendant  la  vie  ;  ainsi  on  constate 
du  côté  du  bulbe  une  sclérose  de  la  partie  postéro-externe 
des  pyramides,  remontant  jusqu'à  la  bourse  olivaire,  et  en 
outre,  une  atrophie  des  racines  de  l'hypoglosse,  du  spinal 
et  du  pneumogastrique,  avec  atrophie  diffuse  très-avancée 
de  ces  nerfs. 
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La  langue  esl  le  siège  d'altération  diverses  :  c'est  d'une 
part  une  atrophie  simple  des  Abres  musculaires  avec  con- 
servation des  stries,  et  de  l'autre  une  dégénérescence  granu- 
leuse ou  ganulo-graisseuse  de  certaines  fibres,  sans  dégéné- 
rescence vitreuse.  Les  fibres  musculaires  atrophiées  ou  dégé- 
nérées sont  noyées  au  milieu  d'un  abondant  tissu  cellulo- 
adipeux. 

La  mort  rapide  survenue  chez  notre  malade  ne  pouvait 
surprendre  :  elle  était  en  effet  fatale,  car  l'atteinte  portée  aux 
muscles  de  la  langue  indiquait,  à  n'en  ])a8  douter,  une  altéra- 
tion considérable  des  racines  et  des  noyaux  de  l'hypoglosse, 
et,  par  coq,séquent,  l'envahissement  du  buibe.  Du  moment  où 
les  noyaux  d'origine  du  spinal  et  du  pneumogasirique  allaient 
être  touchés,  les  lésions  des  poumons  devaient  s'en  suivre, 
la  fonction  de  la  respiration  allait  être  compromise  et  la  vita- 
Hté  du  malade,  déjà  afTaiblie  par  une  alimentation  irrégu- 
lière et  insuffisante,  ne  devait  pas  tarder  à  être  anéantie. 

Nous  ferons  encore  remarquer,  en  tei-minant,  la  rapidité 
d'évolution  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  ;  c'est  en 
effet  moins  de  quatre  années  après  l'aiipiirition  des  premiers 
accidents  que,  chez  notre  malheureux  malade,  les  lésions 
remontant  le  long  de  l'axe  médullaire  ont  envahi  le  bulbe  et 
entraîné  la  mort. 
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XI 


CONTKIBllTION  A  L'ÉTUDE  DES  LÉSIONS  IIISTOLOGIQUES  DU 
FOIE  CONSÉCUTIVES  A  LA  LIGATURE  DU  CANAL  CHO- 
LÉDOQUE, ALTÉRATIONS  DES  CELLULES  HÉPATIQUES, 


il  du  Isboraloire  d'histologir  du  Collège  de  PraDce.) 


La  lecture  des  leçons  de  M.  !e  professeur  Charcot  sur  l'oc- 
clusion des  voies  biliaires  et  du  travail  ^'il  a  publié  avec 
M.  Gombault,  dans  les  Archives  de  physiologie,  sur  les  lé- 
sions du  foie  consécutives  à  la  ligature  du  canal  cholédoque, 
nous  ayant  inspiré  la  pensée  d'étendre  cet  ordre  de  recher- 
ches à  quelques-unes  des  glandes  de  l'organisme,  nous  avons 
d'abord  voulu,  pour  nous  exercera  ce  genre  de  travail,  répé- 
ter les  expériences  rie  ces  observateurs.  Dans  le  cours  de 
nos  investigationB,  nous  sommes  arrivé  à  des  résultais  qui, 
s'ils  ne  différent  pas  essentiellement  des  leurs,  nous  ont 
cependant  paru  mériter  quelque  intérêt. 

Dans  ce  travail,  après  avoir  rappelé  l'historique  de  la  ques- 
tion qui  nous  occupe,  nous  indiquerons  le  plus  exactement 
possible  le  mode  opératoire  que  nous  avons  suivi,  puis  nous 
décrirons  les  lésions  que  nous  avons  observées  en  suivant 
l'ordre  dont  MM.  Charcot  et  Gombault  nous  ont  donné 
l'exemple.  Knlin,  comparant  nos  résultats  à  ceux  des  expéri- 
menlaleurs  qui  nous  ont  précédé,  nous  en  chercherons,  dans 
un  résumé  rapide,  les  analogies  et  les  différences. 

Cette  noie  présentera  plusieurs  lacunes  que  nous  ne  cher- 
cherons pas  à  nous  dissimuler.  Nous  aurions  voulu  étudier 
l'action  de  la  ligature  du  canal  cholédoque,  non-seulement  sur 
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la  stnictare  du  foiv,  mais  eacore  sur  les  fonctions  de  cet  or- 
gane :  de  semblables  recherches,  trop  longues  et  trop  diffi- 
ciles pour  ne  pas  être  traitées  à  part,  soat  eococe  au-dessus 
de  nos  forces  ;  il  ne  serait  pas  mcàns  intéressant  de  rechercher 
des  cas  pathologiques  qui  présentassent  des  lésions  analogues 
à  celles  que  nous  essayerions  de  décrire  ;  mais,  d'une  part, 
les  examens  mierascopiqaes  de  foies  dans  lesquels  le  cours 
de  la  bile  a  été  interrompa  com^détement  ne  sont  pas  très- 
nombreux  et,  d'autre  part,  on  ne  peut  comparer  la  compres- 
sion lente  du  can^  cfaoliédaque,  telle  que  la  réalisent  le  plus 
soavent  les  tamenrs  du  foie  ou  des  ot^nes  voisins,  à  l'occlu- 
sion brusque  etabsoluede  ce  canal  au  moyen  d'une  ligature. 
Nous  ne  voudrions  pas  commencer  la-  rédaction  de  ce  pre- 
mier travail  sans  offrir  des  rsmwciemenfts  à  ceux  de  nos 
maîtres  dont  la  bienveillance  et  les  enconragements  nous  ont 
permis  de  le  mener  à  boaue  fin.  Nous  tenons  surtout  à  expri- 
mer notre  gratitude  à  MM.  les  professeors  Charcot  et  Ran- 
TÎw  qui  ont  bien  voulu  examiner  nos  préparations,  à  M.  Gom- 
bault  qui  a  mis  libéralement  les  siemust  à  notre  disposition, 
ainsi 'qu'à  MM.  Malassez  et  Reoaut  qui  nous  oot  souvent, 
dans  le  eours  de  nos  recherches,  gnidé  par  leurs  conseils, 
éclairé  de  leur  ezpérienee. 

msToiaQux. 

I.  —  0.  Wyss.  Etvtdfi  des  altérations  du  tcm  itrérique  dans 
les  cas  de'  compression  lente  du  canal  cholédoque  par  des 
tumeurs  développées  dans  la  cavité  abdominale. 

Le  foie,  lorsque  l'ictère  par  rétention  est  encore  récent, 
présente  une  coloratiaa  brun  sombre  ou  bnm  verdâtre  ;  à  un 
degré  plus  avancé,  la  coloration  est  vert  olive  ou  vert  foncé. 

Les  lobules  se  pigaentent  du  centra  à  U  périphérie.  Cette 
pigmentatioQ  tient  à  l'accumulation  de  bile  dans  le&  capil- 
laires biliaires  dilatés  d'abord  autour  de  la  veine  centralff- 
pois  à  la  périphérie  du  lolnile. 

Wyss  décrit  minutieusement  les  ooacrétions  verdâtres 
qu'il  a  rencontrées  dots  les  lobules  dans  les  cas  d'iclére  hé- 
patique remontant  à  deux  ou  trois  mcâs.  Elles  se  présentent 
sous  forme  de  grains  iacâés  ou.  réunis  en  chapelet,  de  bâton- 
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nets  (Stabchen)  simples,  ramifiés  ou  formant  de  véritables 
réseaux  autour  des  cellules  hépatiques. 

C'est  à  tort  et  grâce  à  l'insuffisance  des  méthodes  et  des 
notions  anatomiqnes  précises  sur  la  structure  du  foie,  que 
certains  auteurs,  notamment  Frerichs,  ont  regardé  ces  cor- 
puscules comme  des  produits  biliaires  exsudés  des  cellules 
hépatiques  et  que  ce  dernier  a  représenté  des  bâtonnets 
engagcsen  partie  dans  le  protoplasma  cellulaire.  Après  avoir 
rappelé  les  travaux  de  Gerlacb,  Budge,  Mac  Gillavry,  Frey, 
Chrzonszc;e\vsky,  l'auteur,  ayant  étudié  ses  préparations  au 
moyen  d'un  objectif  à  immersion  de  Hartnaek,  parait  con- 
vaincu que  les  images  dont  il  donne  un  dessin  représentent 
les  capillaires  biliaires  intercellulaires,  inégalement  dilatés,  à 
parois  épaissies  et  injectés  par  la  matière  colorante  de  la  bile. 

Passant  alors  aux  lésions  des  cellules  hépatiques,  Wyss 
remarque  que  peu  de  temps  après  la  mort,  les  cellules  des 
foies  ictériques  se  détruisent  rapidement.  A  l'étal  frais,  il  les 
a  vues  granuleuses,  ratatinées,  colorées  par  ta  matière  colo- 
rante bihaire,  pourvues  d'un  noyau  moins  net  que  celui  des 
cellules  normales.  La  dégénérescence  graisseuse  n'a  été  ren- 
conlrée  par  lui  que  rarement  et  dans  les  cas  les  plus  avancés. 

Il  signale  enfin  l'augmentation  du  tissu  conjonctif  interto- 
bulaire,  mais  il  n'a  jamais  pu  constater  sa  présence  dans 
l'inlérieur  des  lobules  hépatiques. 

II.  — Leyden.  lit  en  1S66  la  ligature  du  canal  cholédoque 
sur  des  chiens  et  n'observa  que  la  dégénérescence  graisseuse 
des  cellules  hépatiques.  N'ayant  pu  nous  procurer  son  travail, 
nous  empruntons  cette  indication  au  mémoire  de  MM.  Char- 
cot  et  Gombault. 

III.  —  Heinrich  Meyer  fit  paraître,  en  1872,  un  mé- 
moire important  sur  te  même  sujet.  —  Après  avoir  montré 
combien  sont  incertains  et  contradictoires  les  résullats  obte- 
nus paf  les  expérimentateurs  qui  l'ont  précédé,  l'auteur  passe 
en  revue  les  recherches  de  0.  Wyss  et  de  Leyden  ;  il  rappelle 
que  ce  dernier  décrivit  la  dégénérescence  graisseuse  des  cel- 
lules hépatiques  et  les  abcès  miliaires  du  foie. 

Ses  expériences  ont  porté  sur  des  chats  et  des  lapins:  il 
remarque  que  les  premiers  résistent  mieux  que  les  seconds  à 
l'opéraiion  de  la  ligature  et,  recherchant  la  cause  de  la  mort 
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qui  en  est  la  conséquence,  il  élimine  avec  Leyden  la  périto- 
nite et  invoque  la  suppuration  de  !a  plaie,  l'inanition  et  la 
résorption  des  acides  biliaires. 

H.  Meyer  relate  alors  les  expériences  qu'il  a  entreprises 
sous  la  direction  du  professeur  Strtcker  et  en  expose  avec 
soin  le  mode  opératoire.  Elles  portent  sur  14  animaux  :  chez 
l'un  d'entre  eux,  il  lia  les  canaux  hépatiques  et  cystiques 
pour  obtenir  une  tension  plus  grande  dans  les  voies  biliaires 
inlei^Iandulaires  ;  chez  un  autre,  il  coupa  le  canal  cholédoque 
entre  deux  ligatures  pour  s'opposer  à  tout  rétablissement  du 
cours  de  la  bile. —  Il  relate  cinq  observations  dont  nous  don- 
nerons la  traduction  Irés-résumée. 

OsB.  I. .—  Chat.  Lijj-ature  du  cholédoque  et  du  cystîque.  —  Survit  30 
heures.—  Etal  marbré  du  foie, —  Dilatation  des  canaux  excréteurs. 

Uilalation  des  canaux  iulralobnlBires.—  BIocb  de  pigment  enti'e  les 
cellules. —  Les  canaux  de  moyen  calibre  sont  vides,  non  dilatée,  re- 
vêtus de  leur  épithélium. —  Matière  colorante  biliaire  dans  les  vaisseaux 
sanguins,  notamment  dans  les  veines  centrales. 

Cellules  hépatiques  presque  normales,  protoplasma  granuleux.  La 
plupart  ont  un  noyau  vésiculeux,  avec  nucléole,  quelques-unes  ont 
un  noyau  ratatiné,  sans  nucléole. 

Obs,  II.  —  Chatte.  Survit  2  jours. 

Coloration  muscade.— >  Dilatation  de  la  vésicule  et  des  gros  cenoux, 

—  Les  cellules  hépatiques  ae  montrent  sons  deux  aspects  différents. 
Les  unes,  moine  nombreuses,  sont  normales  ;  les  autres  sont  colo- 
rées en  vert,  déformées,  dépourvues  de  noyau  ou  munies  d'un  noyau 
ratatiné,  homogène,  sans  nucléole.  Ces  cellules  sa  montrent  par  îlots. 

—  Pas  de  dégénérescence  graisseuse. 

Petites  cellules  ayant  le  volume  d'un  globule  de  sang;  rondes  ou 
ovales,  granuleuses,  infiltrées  de  pigment  biliaire,  avec  ou  sans 
noyau. 

Dilatation  des  canalicules  intralobul aires  avec  déviation  des  rayons 
de  cellules  hépatiques.  Comme  dans  le  cas  précédent,  les  canaux 
interlobulaires  sont  vides  et  peu  dilatés. 

Obs.  m.  —  Chatte.  Survit  7  jours.  —  Foie  brun,  rouge  sombre, 
volume  normal. —  Vésicule  et  gros  canaux  dilatés. 

Prolifération  du  tissu  conjonctif  infilti-é  d'élémeals  embryonnaires 
existant  non-seulement  autour  des  vaisseaux  sanguins  et  bilia-res, 
mais  dans  l'intérieur  même  des  lobules.  L'auteur  remarque  que 
0.  Wyst,  dans  les  cas  pathologiques,  n'a  pu  constater  cette  pénétra- 
tion du  tissu  fibreux  de  nouvelle  formation  dans  l'intérieur  des  lo- 
bules. 
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Obs.  ]V.  —  Ghal.  Mort  le  li-  jow.  —  Poids  t»iabé  de  2,290  à  1,690 
gmoniies. —  Foie  mou.  bruo-roage.  —  IKIaUUon  de  la  vésicule  et  des 
gros  canaux.—  Cellulea  hépatiques  grenuee  à  noyau  ratatiné. 

Amas  de  petites  cellules  infiltrées  jusque  entre  les  cellulea  hépa- 
tiques. Soçt-ce  des  cellules  hépatiques  atrophiées  ou  des  cellules 
lymphatiques  sorties  des  vaisseaux  ?  ProvisDneBt-elles  de  la  eegmeo- 
talùn  des  eellulm  dn  foie  T  L'autAur  penche  vers  oelle  dernière  hypo- 
thèse que  l'observation  lui  semble  coafirmer,  à  moins  qu'elles  ni 
soient  le  ■  point  de  départ  de  ces  abi:èB  décrits  par  Leyden  comme 
•  jaunâtres  contenus  dans  un  tissu  brun-rouge.  ■ 

Obs.  V.—  Lapin.  Mort  après  lOjoutsl —  Atrophie  notable  du  Toie 
et  de  ses  lobules. —  Le  foie  est  mou  et  jaunâtre.  La  coupe  est  muscade. 
Hydropisie  de  la  vésicule,  cellules  tnfîHrées  de  pigment  granuleux, 
proléreration  conjonctive  considérable  avançant  jusque  entre  les  cel- 
lules hépatiques,  et  contenant  des  blocs  de  matière  colorante. 

En  finissant  son  travail,  l'anteur  pose  les  conclusions  suivantes  : 

1°  II  n'existe  pas,  à  la  suite  de  le  stagnation  de  la  bile  dans  le  foie, 
de  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  hépatiques; 

So  La  stase  biliaira  amène  une  modiBcation  des  noyaux  des  cellules 
hépatiques  ; 

;)°  Il  y  a  production  de  nouvelles  cellules  :  les  plus  pelites  sont 
identiques  à  de  pelites  cellules  hé|ialiqueB  ou  peut-Mre  A  des  globales 

4*'  A  la  suite  d'une  stase  biliaire  prolongée,  il  y  a  angmentalign  du 
tissu  conjonclif;  non -sente  ment  de  celui  qui  aocompa^ne  les  vaisseaux 
biliuires  et  sanguins,  mais  cacore  de  celui  qui  se  trouve  dans  l'inté- 
rieur des  lobules. 

IV.  —  Wickham  Legg  fit  la  lig^ure  du  canal  cholécloque 
sur  16  chats,  en  1876.  Snrcenombre  3  moururent  du  4'  au  6* 
jour  à  la  suite  de  la  hemie  de  l'inlestin  à  travers  la  plaie  ab- 
dominale ;  1  mourut  le  9' jour,  trois  jours  après  avoir  subi  la 
piqû  re  du  4*  ventricule  ;  2  furent  tués  le  %T  et  le  29'  joiu*  : 
l'un  d'eux  avait  un  canal  clolédoque  supplémentaire  ;  chez 
l'autre,  le  cours  de  la  bile  s'était  rétabli  ;  les  10  autres  mouru- 
rent du  2'  au  19*  jour  après  l'opération. 

L'ictère  des  conjonctives  apparut  tardivement.  Les  matières 
-cotorfmtes  de  la  bile  ne  furent  pas  recherchées  dans  l'urine 
parce  que  ce  liquide  en  contient  à  l'état  normal  chez  les  diats. 
L'amaigrissement  se  montra  peu  à  peu  ;  les  animaux  mou- 
rurent sans  avoir  montré  de  convulsions  :  le  coma  n'apparut 
qu'aux  derniers  moments. 

M.  Legg  constata,  au  moyen  de  l'iode,  que  le  foie  ne  con- 
tenait presque  plus  de  matière  glycogène.  La  piqûre  du  4* 
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ventricule,  exécutée  sur  un  des  sujets,  ne  fut  pas  suivie  de 
glycosurie. 

L'examen  microscopique  lui  montra  une  augmentation  du 
tissu  conjonctif  du  foie,  déjà  manifeste  quelques  heures  après  la 
ligature,  avec  inQltration  de  ce  tissu  et  des  parois  vascu- 
laires  hypertrophiées  par  des  cellules  lymphoïdes.  11  attribue 
la  sclérose  du  foie  à  l'extension  de  la  lésion  des  parois  vas- 
culaires  et  la  rapproche  de  celle  que  Solawieff  a  constatée  â 
la  suite  de  la  ligature  de  la  veine-porte. 

Les  cellules  hépatiques  ne  sont  jamais  détruites,  mais  gra- 
ntilo-graisseuses.  Pigmentation  modérée.  L'auteur  n'a  pas 
vu  les  moules  des  capillaires  biliaires  signalés  pv  Wyss  et 
Meyer. 

Cette  intégrité  relative  des  cellules  du  foie  tend  à  renverser 
la  théorie  de  Van  Dush  sur  la  pathogénie  de  certains  ictères 
graves,  puisqu'elle  montre  que  le  contact  de  la  bile  ne  dissout 
pas  les  cellules  hépatiques. 

Enfin,  M.  Lcgg  compare  les  faits  expérimentaux  dont  il 
vient  d'être  question  aux  faits  pathologiques  et  notamment  à 
l'occlusion  congénitale  des  vaisseaux  biliaires  extra-hépa- 
tiques que  de  rares  observations  montrent  être  accompagnée 
d'hépatite  interstitielle. 

V.  —  Von  Vittich,  de  KônigsJoerg,  dont  nous  signalons  le 
travail  bien  qu'il  s'y  soitsurtout  placé  au  pointde  vue  chimique, 
fit  la  ligature  du  canal  cholédoque  sur  des  pigeons  et  des 
lapins  pour  vérifier  les  assertions  de  Wicham  Legg  sur  la 
disparition  du  glycogéne  du  foie.  Il  fut  dans  une  de  ses  expé- 
riences assisté  par  Adamkiewicz. 

Il  remarque  chez  les  pigeons  une  coloration  ictérique  des 
paupières  qui  survint  rapidement,  la  coloration  bilieuse  de 
l'urine  et  la  décoloration  des  matières  fécales;  ils  furent 
trouvés  morts  au  ^bout  de  2  heures;  les  lapins  survécurent 
â4  heures. 

L'urine  des  animaux  en  expérience  était  reeuMllie  au 
moyen  de  papier  à  liltrer  sur  lequel  elle  formai!  de  laides 
taches  vertes.  Ces  papiers  furent  ooupés  en  petits  fragments, 
lavés  par  l'eau,  et  le  liquide  fUtré,  saumis  à  l'analyse,  fut 
trouvé  contenant  de  l'acide  urique,  de  l'albumine,  de  la  ma- 
tière colorante  biliaire  et  du  sucre. 
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I,e  foie,  coloré  en  jaune  chez  les  lapins,  en  vert  chez  les 
pigeons,  présentait  des  lâches  d'apoplexie  biliaire  et  une  co- 
loration  diffuse  des  cellules  de  son  parenchyme. 

Après  avoir  fait  ces  constatations  préliminaires,  V.  Vitlich 
rechercha  la  richesse  en  matière  glycogène  des  foies  de  lapin 
et  de  pigeon  à  l'état  normal  et  après  la  ligature  du  canal 
cholédoque. 

Pour  cela,  le  foie  coupé  en  petits  morceaux  est  trituré  dans 
un  mortier  avec  de  l'eau  additionnée  d'acide  sulfurique,  la 
bouillie  ainsi  obtenue  est  soumise  à  l'ébuUition  pendant  deux 
heures,  filtrée,  lavée  et  clarifiée,  neutralisée  par  le  blanc 
d'œuf  et  titrée  par  la  liqueur  de  Fehiing.  L'auteur  arriva  aux 
résultats  suivants  : 


Ktai  normal...     1.10  0/0. 

Apiès  ligature.    0,05  ou  0/0  32  fois  moins. 

Foia  de  pigeon. —  Iticheese  en  sucre  : 
Ktat  normal ...     1 ,60  à  &.20  0/0. 
Après  ligature.    0,001  â  0,053  ou  de  10  à  IM  fois  moins. 

Cette  diminution  du  glycogène  du  foie  peut  tenir  à  deux 
causes  :  ou  bien  le  glycogène  toujours  formé  par  le  foie  est 
rapidement  changé  en  sucre  par  le  ferment  de  la  bile  sta- 
gnante et  entraîné  par  le  sang,  ou  bien  sa  production  est 
réellement  diminuée.  La  présence  de  sucre  dans  l'urine  vien- 
drait à  l'appui  de  la  première  de  ces  hypothèses. 

VI. —  En  ISie,  à  l'occasion  de  son  cours  sur  les  maladies 
du  foie,  M.  le  professeur  Charcot  répéta  avec  M.  GombauU 
la  ligature  du  canal  cholédoque  et  exposa  les  résultats  de 
ses  expériences  dans  un  Mémoire  plein  d'enseignements  qui 
fut  publié  dans  ce  recueil  et  dans  lequel  la  question  est  com- 
plètement traitée  et  envisagée  sous  toutes  ses  faces. 

Sans  avoir  la  prétention  d'analyser  un  semblable  travail 
qu'il  faut  lire  en  entier,  nous  nous  bornerons  ici  à  en  rap- 
peler le  plan  et  les  résultats. 

Dans  une  première  partie,  MM.  Charcot  et  Gombault, 
après  un  rapide  historique  et  l'exposé  du  manuel  opératoire, 
étudient  les  lésions  macroscopiques  et  microscopiques  du 
foie. 
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Leurs  recherches  ont  porté  exclusivement  sur  les  cobayes. 
Ces  animaux  maigrissent  et  meurent  du  5*  au  28'  jour  sans 
avoir  présenté  d'ictère  ni  de  matière  colorante  dans  l'urine. 

La  péritonite  fut  toujours  localisée  à  la  plaie  abdominale  et 
H  la  région  voisine  de  la  ligature.  Le  foie  fut  trouvé  volumi- 
neux généralement,  quelquefois  au  contraire  plus  petit  chez 
les  animaux  qui  survécurent  longtemps,  dur,  lisse  et  d'aspect 
muscade.  Les  voies  biliaires  étalent  distendues  par  une  bile 
épaisse,  leurs  parois  épaissies  étaient  infiltrées  de  leucocytes, 
leur  épithélium  volumineux. 

Dans  l'étude  des  lésions  histologiques,  les  auteurs  ont  ap- 
porté beaucoup  de  clarté  en  suivnnt  la  nomenclature  de 
Kiernan  et  en  étudiant  successivement  les  lésions  des  canaux- 
portes,  des  espaces  et  fentes  interlobulaires,  puis  enfin  des 
lobules  hépatiques. 

A.)  Canaux-portes.  —  Canaux  biliaires  très-diiatés  ;  10  ou 
15  fois  leur  calibre  normal,  entourés  d'une  zone  embryon- 
naire. Epithélium  cylindrique  à  grosses  cellules.  Lumière 
libre.  Calculs  biliaires  dans  les  plus  petits. 

Veines-portes  parfois  dilatées,  remplies  de  caillots  riches 
en  leucocytes,  quelquefois  endothélium  proliférant. 

Rien  aux  artères  et  aux  lymphatiques. 

B.)  Espaces  et  ûssures  interlobulaires.  —  Les  espaces 
sont  d'abord  élargis,  leurs  angles  se  prolongent  entre  les 
lobules,  puis  les  fentes  sont  envahies  par  le  tissu  fibreux  et 
les  lobules  sont  disjoints  ;  enfin  le  tissu  fibreux  empiète  d'une 
manière  irrégulière  sur  la  périphérie  des  lobules  qui  offrent 
alors  un  contour  festonné. 

Dans  les  espaces  et  les  fentes,  les  canaux  biliaires  se  dila- 
tent, s'insinuent  dans  les  fentes  sous  forme  de  canaux  flexueux 
pré^ntant  des  dilatations  et  des  rétrécissements  ;  de  ces 
canaux  de  premier  ordre  partent  des  canaux  qui  se  dirigent 
vers  les  lobules  en  suivant  une  direction  perpendiculaire  à 
celle  des  rayons  cellulaires  ;  de  ces  canaux  de  second  ordre 
émanent  enfin  des  canalicules  de  troisième  ordre  qui  aborden  t 
les  lobules  parallèlement  à  ta  direction  de  ces  rayons  et  se 
comportent  avec  eux  d'une  manière  qui  a  été  beaucoup  étu- 
diée dans  c^  derniers  temps,  et  sur  laquelle  nous  revien- 
drons. 
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C.)  Lobules.  —  À  un  de^peu  avancé,  le  lobvie  diminue 
de  volume,  les  capillaires  sont  vides  de  sang. 

À  un  degré  avancé,  son  contour  devient  irréf^er,  mais 
sans  déformation  des  trabéculee  eelhtlaires  et  des  vaisseaux 
radiés,  La  veine  centrale  est  dilatée  et  contient  d'assez  nom- 
breux leucocytes. 

Ici,  MM.  Charcot  et  Gombault  décrivent  en  peu  de  mots 
des  foyers  leucocytiques  et  des  léeioas  des  cellules  hépa- 
tiques qui  paraissent  très-analogues  à  celles  que  nous  avons 
constatées  et  sur  lesquelles  nous  insisterons  plus  particuliè- 
mnent  que  sur  les  altérations  du  tissu  coojonctif.  Aussi  nous 
résers'ODs-nouB  de  revenir  en  temps  et  lien  sur  ce  passage  de 
leur  mémoire  qui  a  été  le  point  de  départ  de  nos  propre 
recherches. 

Bans  la  seconde  partie  de  leur  travail,  MM.  Charcot  et 
Gombault  recher<^ent  le  mode  de  production  des  lésions 
par  eux  observées,  et  notamment  du  mode  de  développement 
des  canaux  biliaires.  Quelle  est  d'abord  la  cause  de  la  sclérose 
du  foie  consécutive  à  la  ligature  du  canal  cholédoque?  Deux 
hypothèses  sont  en  présence  : 

1°  La  lésion  commence  par  les  parois  du  canal  irritées  par 
la  ligature  et  remonte  dans  le  foie  ; 

2°  La  sclérose  est  déterminée  par  la  stagnation  de  la  bile 
qui  irrite  les  parois  des  canaux  sur  tous  lee  points  de  leur 
parcours.  Les  auteurs  du  mémoire  que  nous  analysons  pen- 
chent vers  cette  dernière  hypothèse  :  pour  eux  l'irritation  des 
parois  des  canaux  biliaires  est  démontrée  par  la  prolifération 
de  leur  épithélium,  leur  infiltration  par  des  leucocytes,  et  est 
déterminée  non-seulement  par  l'accumulation  de  la  bile  dans 
leur  cavité,  mais  encore  par  les  altérations  que  la  bile  y  subit. 

Il  existe  aussi  plosieurs  hypothèses  sur  le  mode  de  déve- 
loppement et  de  multiplicatimi  des  oanuix  lùliaires.  Pour  les 
uns,  cette  multiplication  n'est  qu'appar«ite<et  leur  apparence 
tient  à  la  section  sur  plusieurs  pointe  de  leur  parcours  des 
canaux  préexistante  devenus  flexueux  ;  pour  d'autres,  et  no- 
tamment pour  MM.  Charcot  et  Gombault,  la  multiplication 
existe  réellement,  oar  les  canaux  de  gros  calibre  ne  sont  p«3 
flexueux  et  les  petits  le  sont  trop  peu-  pour  subir  des  coupes 
multiples  sur  des  préparations  quelque  peu  épaisses. 
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Pour  expliquer  cette  muhiplicalion  deB  canaux  biliaires, 
on  a  invoqué,  sans  pouvoir  le  démonlrer,  an  bourgeonnemeni 
du  canal  interlobulaire  ;  à  cette  hypothèse,  qu'ils  n'ont  pu 
vérifier,  leB  auteuPB  substituent  celle  d'une  modification  du 
réservoir  canalioulairo  intralobulaire. 

Snr  certains  points  de  leurs  préparations,  ils  ont  vu,  aa 
point  où  les  canaux  interlobulaires  de  troisième  ordre  abor- 
dent la  périphérie  des  lobules,  le  tissu  conjonctif  qui  accom- 
pagne ces  canaux  s'insinuer  entre  les  trabécules  des  cellules 
hépatiques  tandis  que  l'épithélium  des  canaux  se  continuait 
avec  ces  trabéoules  par  une  tran&iti(»i  ordinairement  brusque 
mais  quelquefois  aussi  graduelle.  .Nous  devons  à  M.  Gom- 
bault  d'avoir  vu  oe  fait  important,  que  des  recherches  ulté- 
rieures de  MM.  Kelsch  et  Kiener  ont  pleinement  confirmé. 

Sur  d'autres  points,  les  choses  se  passent  d'une  manière 
différente  :  on  voit  les  canalieales  interlobulaires  dilatés 
s'aboucher  directement  avec  les  canaux  biliaires  de  l'espèce. 
A  un  degré  plus  avancé,  ces  eanalicules  intralobulaires  sont 
revêtus  d'un  épithélium  cubique  dont  le  mode  de  développe- 
ment est  encore  discuté.  Provient-il  de  l'endothélium  de 
Legros?  mais  personne  n'a  pu  encore  vérifier  les  assertions 
de  cet  anatomiste,  et  l'existence  de  l'endothélium  des  canali- 
eales intralobulaires  est  encore  problématique.  Ëst~il  con- 
stitué par  les  cellules  épithéliales  des  canaux  interlobulaires 
refoulées  et  greffées  dans  les  eanalicules  ?  mais  il  existe  aussi 
dans  les  cas  où  le  catarrhe  épiihélial  des  gros  canaux  fait 
défaut  ;  est-il  dû  à  des  modifications  des  cellules  hépatiques 
voisines  ?  cette  hypothèse,  qui  est  la  plus  plausible,  a  encore 
besoin  de  confirmation. 

Dans  la  troisième  partie  de  leur  mémoire,  MM.  Charoot 
et  Gombault  comparent  les  lés'ons  déterminées  par  l'occlu- 
sion expérimenta]  e  du  canal  cholédoque  avec  celles  que  l'on 
rencontre  dans  les  cas  d'ooclusion  spontanée  des  voies  bi- 
liaires, principalement  par  les  calculs  qni  s'y  sont  formés.  Chi 
lira  avec  profit,  à  ce  sujet,  l'observation  insérée  par  M.  Char- 
oot dans  son  mémoire,  celles  de  Pierret  et  de  Pitres  rappoi^ 
tées  dans  l'exoellente  thèse  de  Hanot,  celle  de  Beale  dont 
nous  donnerons  plus  loin  l'indication  bibliographique,  enfin, 
au  point  de  vue  de  l'étude  des  abcès  miiiaires  do  foie  qui  se 
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rencontrent  dans  l'occlusion  spontanée  des  voies  biliaires 
comme  à  la  suite  de  la  ligature  du  cholédoque,  l'observaLion 
de  Joffroy  publiée  dans  la  thèse  de  Magnin. 

VII.  —  La  même  année,  à  la  suite  d'un  travail  sur  l'adé- 
nome du  foie,  dans  lequel  une  observation  mentionnait  la 
continuité  directe  entre  les  trabéoules  hépatiques  et  les 
tubes  glandulaires  anastomosés  qui  contiennent  la  tumeur, 
MM.  Kelsch  et  Kiener  publièrent  une  élude  sur  la  néofor- 
mation dos  canaux  biliaires  dans  l'hépatite.  Après  un  court 
historique  dans  lequel  ils  rappellent  les  recherches  anatomo- 
pathologiques  deMM.  Cornil,  Waldeyer,  Klebs,  Thierfelder, 
les  recherches  expérimentales  de  MM.  Charcot  et  Gombault, 
la  thèse  de  Hanot,  les  auteurs  dans  une  première  partie  de 
leur  travail  étudient  successivement  le  réseau  biliaire  en  voie 
de  formation;  l'évolution  du  réseau  biliaire  nouvellement 
formé,  et  posent  les  conclusions  suivantes  : 

1°  Les  colonnettes  hépatiques  à  petites  cellules  que  l'on 
observe  dans  l'hépatite  interstitielle  prennent  naissance  au 
sein  des  acini  envahis  par  la  cirrhose  et  procèdent  direc- 
tement des  trabécules  hépatiques  dont  l'épithélium  glandulaire 
se  transforme  en  épithélium  de  revêtement  ; 

â°  Ces  colonnettes  ont  tous  tes  caractères  et  la  structure  des 
canalicules  biliaires,  s'abouchent  dans  les  conduits  biliaires 
interlobularres  et  doivent  être  considérés,  par  conséquent, 
comme  appartenant  au  système  excréteur  de  la  bile  ; 

3°  Dans  leur  évolution  ultérieure,  liée  à  la  transformation 
fibreuse  du  tissu  conjoactif  embryonnaire ,  les  canalicules 
biliaires  de  nouvelle  formation  se  différentient  en  trois  ordres  : 
les  uns  se  dilatent  et  conservent  leurs  connexions  avec  les 
conduits  excréteurs  de  la  bile  eux-mêmes  dilatés  ;  les  autres 
diminuent  de  calibre,  cessent  d'être  perméables  et  disparais- 
sent par  atrophie  graisseuse  ;  les  derniers  enfin  sont  le  siège 
d'une  active  prolifération  épithéliale,  forment  des  cylindres 
épithéliaux  agglomérés  ressemblant  au  polyadénome  hépa- 
tique et  méritent  le  nom  de  polyadénomes  biliaires. 

Dans  la  seconde  partie  de  leur  mémoire,  Kelsch  et  Kiener 
étudient  les  conditions  pathologiques  du  développement  des 
canaux  biliaires  et  passent  successivement  en  revue  l'hépa- 
tite interstitielle,  le  catarrhe  des  voies  biUaires  et  les  lésions 
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parenchymateuses  comme  agents  de  ce  développement.  Ils 
résument  leurs  recherches  dans  les  propositions  suivantes  : 

1°  La  néoformatioa  d'un  réseau  de  canalicules  biliaires 
inlra-urineux  dans  l'hépatite  paraît  dépendre  de  plusieurs 
conditions  dont  la  plus  importante  et  la  plus  générale  est  une 
altération  parenchymateuse  caractérisée  par  la  prolifération 
nucléosée  des  cellules  et  les  tendances  atrophiques  de  leur 
protoplasma  ; 

2"  La  cirrhose  hjpertrophique  lorsqu'elle  s'associe  â  l'alté- 
ration parenchymateuse  (hépatite  paludéenne)  peut  être  con- 
sidérée comme  une  condition  favorable  à  la  genèse  d'un 
réseau  biliaire  en  raison  de  la  compression  modérée  qu'elle 
exerce  sur  les  trabécules  atteints  d'hyperplasie  cellulaire. 

3°  Le  catarrhe  des  voies  biliaires,  tel  qu'on  l'observe  dans 
la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère,  dans  la  léthiasie  bi- 
liaire et  les  obstructions  du  canal  cholédoque,  doit  également 
être  considéré  comme  une  condition  prédisposante  à  la  for- 
mation du  réservoir  biliaire  intra-urineux  en  raison  des  carac- 
tères spéciaux  de  l'hépatite  secondaire  qu'il  provoque. 

Appliquant  enfin  les  résultats  anatomo-pathologiques  qui 
précèdent  à  l'anatomie  et  à  la  physiologie  normale  du  foie, 
MM.  Kelsch  et  Kiener  montrent  qu'ils  semblent  donner  rai- 
son aux  histologistes  qui,  avec  Eberth,  Biesadecky,  regar- 
dent le  foie  de  l'homme  comme  une  glande  en  tubes,  contrai- 
rement à  ceux  qui,  avec  Hering,  n'admettent  cette  disposition 
que  dans  le  foie  des  serpents,  des  amphibies  et  des  enfants 
nouveau-nés.  Nous  renvoyons  au  travail  de  MM.  Kelsch  et 
Kiener  pour  les  considérations  qui,  quel  que  soit  leur  intérêt, 
nous  semblent  sortir  des  limites  que  nous  nous  sommes  tra- 
cées. 
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MANUEL   OI^ERATOIRE. 

Les  tmimanx  dont  noasnous  somniÊË  servis  sont  les  cobayes  ; 
les  uns  da  l'espèce  comatone,  le»  autres  plus  gros  et  bruns, 
originaires  de  rAmérique  du  Sud  et  cocnus  seus  le  nom  de 
cobayes  du  Chili. 

Après  avoir  pesé  l'antmal,  noue  le  âxon»  sur  la  planchette 
à  vivisections  par  les  qaatre  membres,  de  manière  à  empê- 
cha tout  mouvement  du  tronc;  nous  entourons  ensuite  la 
partie  supérieure  du  corps  ainsi  que  la  partie  de  la  planchette 
sur  laquelle  elle  repose,  d'une  longue  compresse  pliée  en 
plusieurs  doubles  en  forme  de  cravate.  Cette  disposition  a 
pour  objet  d'immobiliser  la  lète  ou  le  cou  de  l'animal  et  de 
t'empécher  de  mordre,  soit  l'opérateur,  soit  ses  viscères  lors- 
qu'ils font  saillie  hors  de  l'abdoinen  ;  elle  rend  inutiles  la 
dhloroformisation  et  la  chloralisation,  qui  doqs  ont  paru  ame- 
ner dans  plusieurs  cas  unenvvt  rapide. 

On  rase  alors  avec  soin  les  parois  abilominales,  alin  qu'au- 
cun poil  coupé  parle  scalpel  ne  puisse,  après  l'opération,  sé- 
journer dans  le  péritoine  ou  entre  les  lèvres  de  la  plaie  sutu- 
rée. Muni  d'un  bon  scalpel,  l'opérateur  pratique  une  incisioa 
longeant  la  ligne  blanche  et  étendue  de  l'appendice  xipboïde, 
jusqu'à  la  partie  moyenne  de  l'espace  qui  sép^%  l'ombilic  du 
pubis.  Cette  incision  comprend  d'abord  la  peau,  puis  les  mus- 
cles et  leK  aponévroses  jusqu'au  feuillet  pariétal  du  péritoine 
exclusiv^nent. 

On  voit  alors  par  transparence,  à  travers  le  feuillet  périto- 
niai  doublé  du  fascia  trausversalis,  aller  et  venir  la  masse 
des  viscères  abdominaux,  sous  l'influence  des  mouvements 
de  la  respiration.  Après  avoir  bien  épongé  la  plaie,  on  passe 
sous  ce  feuillet  une  One  sonde  cannelée  et  on  l'incise  d'un 
seul  coup.  Aussitôt  les  viscères  sortent  brusquonent  de  la 
cavité  abdominale.  Loin  de  s'opposer  à  leur  issue,  on  doit  la 
favoriser  par  quelques  pseesions  et  quelques  tractions  modé- 
rées. 

Portant  alors  soa  attention  vers  la  partie  supérieure  de  la 
plaie,  l'opérateur  attire  l'estomac  en  haut  et  à  gauche,  et  le 
coniie  à  un  aide  qui  doit  le  maintenir  dans  cette  situation. 
Relevant  alors  le  bord  inférieur  du  foie,  après  avoir,  si  cela 
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était  nécessaire,  pressé  un  peu  la  région  hypocondriaque 
droite  pour  rendre  cet  organe  plus  saillant,  il  aperçoit  le 
canal  cholédoque  sous  l'aspect  d'un  conduit  jaunâtre  dirigé 
obliquement  en  haut  et  à  droite,  naissant  près  du  sillon  trans- 
verse et  s'insérant  au  duodénum. 

Dégageant  alors  ce  canal  des  parties  voisines  au  moyen 
d'un  tin  stylet,  il  est  facile  de  passer  sous  lui  avec  une  pince 
fine  et  avec  un  fil  à  ligature  le  lier  au  niveau  du  point  où  il 
s'abouche  à  l'urètre.  On  peut  encore,  comme  l'a  fait  Meyer, 
le  couper  entre  deux  ligatures  ;  ce  que  nous  avons  exécuté 
dans  une  de  nos  expériences. 

On  inspecte  alors  la  masse  intestinale  ;  si  malgré  toutes 
les  précautions  prises,  elle  était  souillée  par  du  sang  ou  du 
poil,  on  la  laverait  à  grande  eau,  puis  on  réduit,  avec  ména- 
gement et  lenteur,  les  viscères  abdominaux  et  on  réunit  les 
parois  de  l'abdomen  au  moyen  de  sutures  qui  en  comprennent 
toute  l'épaisseur,  isolées  et  assez  rapprochées. 

L'animal  est  détaché,  porté  dans  une  cage  propre  où  il 
restera  seul  et  dont  le  plancher  estgarni  de  foin  ou  d'un  corps 
quelconque  destiné  à  prévenir  le  frottement  de  fabdomen 
contre  une  surface  dure  et  rugueuse. 

Cette  opération,  telle  que  nous  venons  de  la  décrire,  a  des 
suites  fort  simples  pourvu  qu'elle  soit  exécutée  avec  propreté, 
sans  précipitation  et  sans  violence.  La  péritonite  est  presque 
toujours  localisée,  même  lorsqu'il  existe  une  déchirure  du 
foie,  comme  nous  l'avons  vu  dans  un  cas  ;  l'accident  le  plus 
à  redouter  est  la  réunion  incomplète  des  parois  abdominales 
et  l'éventratioQ  secondaire  qui  se  rencontre  si  les  points  de 
suture  ne  comprennent  pas  toute  l'épaisseur  des  parois,  s'ils 
sont  trop  espacés  ou  si  des  poils  se  trouvent  intercalés  entre 
les  lèvres  de  la  ptaie. 

Les  animaux  sur  lesquels  nous  avons  fait  la  ligature  du 
canal  cholédoque  ont  vécu  de  3  à  7  jours  ;  nous  faisons  abs- 
traction de  deux  cobayes  qui  moururent  au  bout  de2  et  deâO 
heures  après  avoir  reçu  sous  la  peau,  au  moment  de  l'opéra- 
tion, le  premier,  0  gr.  50,  le  second,  0  gp.  20  seulemen!  de 
chloral  ensohition  étendue. 

Dans  les  autres  cas,  les  cobayes  se  remettent  rapidement 
à  manger  et  reprennent  leur  vigueur;  quelques  jours  aprè.-î, 
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ils  commencent  à  maigrir  et  menrent  après  avoir  perdu  une 
notable  quantité  de  leur  poids.  H  serait  intéressant  d'étudier 
sur  les  animaux  supérieurs  la  suspension  complète  du  cours 
do  la  bile  sur  les  difTérentes  fonctions  de  l'organisme.  Ces 
recherches  de  Wickhara  Legg  et  de  V.  Vittich  sont  déjà  un 
premier  pas  fait  dans  cette  voie. 

ÉTUDE    DES    LÉSIONS. 
A.  —  Etude  à  l'œil  nu. 

Lorsqu'on  ouvre  le  corps  des  cobayes  qui  ont  subi  la  liga- 
ture du  canal  cholédoque,  on  est  surpris  de  l'intégrité  de  la 
séreuse  péritonéale;  à  peine  trouve-t-on  quelque  adhérence 
au  niveau  du  point  du  canal  sur  lequel  se  porte  la  liga- 
ture. 

Les  animaux  présentent  après  leur  mort  une  notable  dimi- 
nution de  poids.  Un  cobaye  de  318  grammes  mort  le  sixiènv 
jour  avait  perdu  30  grammes;  un  autre,  de  615  grammes, 
ayait  subi  la  perte  énorme  de  170  grammes  au  bout  de 
7  jours. 

Les  voies  biliaires  extra-hépatiques  sont  fortement  dis- 
tendues au-dessus  de  la  ligature  et  remplies  par  une  bile 
trouble,  épaisse  et  laissant  déposer  un  précipité  abondant.  Ce 
dépôt,  examiné  au  microscope,  contient  de  la  mucine,  un 
petit  nombre  de  leucocytes  et  de  très-nombreuses  granula- 
tions arrondies,  verdâtres,  isolées  ou  groupées,  formées  par 
la  matière  colorante  biliaire.  L'impossibilité  où  nous  nous 
sommes  trouvé  d'examiner  la  bile  immédiatement  après  la 
mort  enlève  la  valeur  à  la  constatation  que  nous  y  avons 
faite  de  l'existence  de  bactéries. 

Dès  le  lendemain  de  l'opération,  nous  avons  vu  le  foie  pré- 
senter à  sa  surface  des  taches  irrégulières,  d'un  jaune  ver- 
dàtre,  formées  par  l'imbibition  de  son  tissu  par  la  bile  extra- 
vaséé.  Cette  apparence  est  remarquable,  ohez  ceux  de  nos 
animaux  qui  ont  vécu  le  plus  longtemps  :  l'un  d'eux  servira 
de  type  à  notre  description. 

Le  foie  de  cobaye  mort  le  septième  jour  est  l^rement 
augmenté  de  volume  et  rouge  foncé,  sa  surface  est  entière- 
ment lisse,  sa  capsule  mince  laisse  voir  par   transparence 
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ses  lobules  sous  l'aspect  de  points  bUnohàtres  très-distincts, 
séparés  par  une  substance  d'un  rouge  foncé.  Sur  les  deux 
faces  de  l'oigne  existent,  surtout  au  niveau  de  la  partie 
moyenne  pour  la  supérieure  et  do  lobe  droit  pour  l'inférieure, 
des*  Iflchea  jaune  verdâtre  irrégulières,  de  dimensions 
variables,  abords  découpés  enjeu  de  patience,  évidemment 
formées  par  une  imbibition  de  bile  et  presque  confluentes  dans 
les  régions  que  nous  venons  de  citer.  Nous  les  nommerons  : 
taches  de  suffusion  biliaire.  Leurs  dimensions  varient  de  1"°" 

Sur  une  coupe  du  foie  l'aspect  est  le  môme.  Sa  substance  se 
laisse  facilement  déchirer.  Dans  ces  conditions  on  peut  re- 
marquer que  les  taches  de  suffusion  biliaire  sont  surtout 
abondantes  à  la  surface  de  l'organe  et  ne  pénètrent  que  de 
quelques  millimètres  dans  son  épaisseur. 

En  résumé,  sauf  l'existence  des  taches,  l'aspect  du  foie  ne 
diffère  que  peu  de  celui  d'un  foie  sain  et  vivant. 
H.  —  Etude  au  microscope. 

Nous  avons  suivi  dans  l'étude  des  lésions  du  foie  deux 
méthodes  :  celle  des  dissociations  et  celle  des  coupes. 

Les  dissociations  ont  été  pratiquées  sur  de  petits  fragments 
de  foie  enlevés  le  plus  rapidement  possible  après  la  mort  et 
soumis  à  une  macération  de  24  heures  dans  le  liquide  de 
Mûller  ou  dans  l'alcool  au  tiera. 

Les  coupes  ont  été  faites  soit  parallèlement,  soit  normale- 
ment à  la  surface  du  foie,  sur  des  fragmenis  de  ce  \-iscère, 
durci  par  l'action  successive  de  l'alcool,  de  la  gomme  et  de 
l'alcool.  Les  coupes  dégommées  dans  l'eau  distillée  ont  été 
colorées  par  le  picro-carmlnate  d'ammoniaque  ou  par  la  pur- 
purine et  moulées,  les  premières  dans  la  glycérine  renfer- 
mantlO  O/Odepicro-carmînate,  les  secondes  dans  la  glycé- 
rine salée. 

Nous  allons  «boiser  les  études  des  résultats  que  ces  mé- 
thodes nous  ont  donnés. 

DisHOdaliona. 

Nous  avons  dissocié  séparément  des  fragments  de  foie  pris 
au  sein  des  taches  de  suffusion  biliaire  et  des  fragments  pris 
dans  les  autres  points  du  parenchyme  hépatique. 

Dans  les  premiers,  nous  avons  trouvé  les  cellutea  normales 
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SOUS  le  rapport  de  leur  cUmension  et  de  leur  stracture,  mais 
colorées  uniformément  en  vert  par  la  bile,  sans  dép6t  de 
pigment  figuré  dans  leur  protoplasma. 

Dans  les  autres  aif  contraire,  sains  en  apparence,  la  disso- 
ciation nous  a  donné  des  cellules  en  grand  nombre,  présen- 
tant des  modifications  d'aspect  etcle"  structure  notables,  dont 
nous  étudierons  plus  loin  la  nature  et  la  signification,  mais 
qui  peuvent  être  ramenées  aux  types  suivants  (  Voir 
PI.  IX,  fig.  3). 

1"  Cellules  présentant  une  tuméfaction  trouble  de  leur  pro- 
toplasma. Le  noyau  existe,  manqué  ou  présente  des  bords 
diffus  et  comme  noyés  dans  le  proloplasma.  Ces  cellules* 
contiennent  quelquefois  de  fines  granulations  graisseuses. 
{PL  IX,  %.3.  —  C.  K.) 

2°  CeUules  également  troubles  et  finement  granuleuses. 
Leur  protoplasma  contient  une  ou  plusieurs  gouttelettes  d'un 
liquide  clair,  p^u  réfringent,  coloré  en  rose  pâle  par  le  picro- 
carmînate  d'ammoniaque.  Ces  gouttelettes  peu  réfringentes, 
plongées  dans  ua  protoplasma  dont  la  réfringence  est  plus 
grande  que  la  leur,  prennent  l'apparence  de  vacuoles  dont  ce 
dernier  serait  creusé.  Nous  éviterons  toutefois  de  leur  don- 
ner ce  nom  qui  ne  leur  convient  nufiement,  et  nous  les  ap- 
pel erons  gouttes  muqueuses. 

Les  cellules  qui  renferment  les  jattes  muqueuses  peu* 
vent,  comme  les  précédentes,  être  dépourvues  de  noyau. 
{PL  IX,  %8.  — ij.) 

D'autres  fois,  le  noyau  est  rejeté  à  la  périphérie  de  la  goul- 
telette  qu'il  coiffe  à  la  manière  d'une  calotte  ou  d'un  crois- 
sant comme  le  montre  la  cellule  représentée  en  d. 

Certaines  cellules  conliennsnt  d«ux  ou  plusieurs  gouttes 
muqueuses. 

Celles-ci  peuvent  alors  n'être  plus  séparées  que  par  uoe 
lame  prot<^la8miqae  extrômement  minée  et  finir  par  se  con- 
fondre. {PL  IX,  fig.  3—  i  j.) 

Nous  avons  représenté  en  a  avec  un  fort  grossissement 
(objectif  9  à  immersion  Hartn.)  une  cellule  contenant  cinq 
gouttelettes  muqueuses  pressées  les  unes  contre  les  autres^ 
et  laissant  entre  elles  unintartalle  ocoupéparle  noyau  de 
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la  cellule  rendue  polyédrique  à  surfaces  concaves,  parla 
compreesioD  qu'il  si^it  de  toutes  parts. 

Enfin,  certaines  cellules  présentent,  non-seulement  de  ces 
gouttelettes,  mais  encore  dans  l'intérieur  de  celles-ci,  des 
granulations  que  leurs  caractères  optiques  montrent  être  des 
granulations  graisseuses.  Ces  dernières  cellules  sont  trop 
rares  pour  que  nous  ayons  pu  soumettre  ces  granulations  aux 
réactifs  micro-chimiques.  {PI.  IX,  iig^  3  —  e,  h.) 

ïî"  Cellules  à  angles  émoussés  et  arrondis,  peu  volumi- 
neuses, blanches,  homogènes  et  réfringentes,  à  la  manière 
des  substances  colloïdes,  complètement  lisses  ou  trèg-fme- 
meot  granuleuses,  non  modifiées  par  l'acide  acétique,  colo- 
'rées  en  brun  rouge,  brun  jaune,  jaune  serin,  parle  picro- 
carminate  d'ammoniaque.  Nous  les  nommerons,  avec 
MM.  Charcot  et  Gombault  qui  les  ont  signalées,  cellules 
vitreuses.  (PI. IX,  Sg.Z  —  îgh.  i.) 

Quelques-unes  de  ces  cellules  sont  encore  pourvues  de  leur 
noyau  qui  se  colore  mal  par  le  carmin.  La  plupart  en  sont 
dépourvues.  Beaucoup  renferment  des  gouttes  muqueuses 
(f  g  h).  Dans  l'une  d'elles,  noos  avons  rencontré  une  granu- 
lation d'apparence  graisseuse  (/i);  dans  une  autre,  un  petit 
corps  arrondi,  coloré  en  rouge  par  le  carmin,  ayant  environ 
un  diamètre  de  1""  et  tout  à  fait  semblable  à  un  petit  nucléole 
de  cellule  hépatique  (g). 

4*  Cellules  atrophiées,  petites^  granuleuses,  colorées  en 
brun  verdàlre  et  contenant  des  granulations  de  pigment  bi- 
liaire. Noyau  généralement  peu  distinct.  (PI.  IX,  Sg.  3—  b.) 


Les  lésions  que  nous  avons  à  décrire,  bien  que  n'ayant  pas 
la  même  étendue  dans  tous  les  foies  que  nous  avons  exa- 
miaés  et  étant  d'autant  plus  profondes  que  l'animal  avait 
survécu  plus  longtemps  à  l'opération,  ne  diifèrenl  pas  essen- 
tiellement, qu'on  les  étudie  trois  jours  ou  sept  jours  après  la 
ligature  ;  ellea  sont  déjà  manifestes  dès  le  lendemain  de  celle- 
ci.  Aussi  prendrons-AOus  pour  types  dans  notre  description 
les  foies  de  deux  cobayes  dont  l'un  a  vécu  3  jours  et  le  se- 
cond 7  jours.  Ce  sont  les  pi-éparations  qu'ils  nous  ont  fournies 
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qui  ont  servi  à  l'exécution  des  dessins  qui  accompagnent  notre 
travail  et  dans  lesquels  le  dessinateur  a  surmonté  avec  une 
conscience  et  «ne  habileté  remarquables  de  grandes  diffi- 
cultés. 

A.  —  Vue  générale  des  préparations. 

Foie  de  cobaye  movi  au  3*  Jour.  —  A  de  faibles  gros- 
sissements (Oculaire  2,  obj.  S,  Hartn,),  et  par  comparaison 
avec  des  coupes  de  foies  noonnaux,  on  observe  un  très-léger 
élargissement  des  canaux  portes  et  des  espaces  interloba- 
laires.  Les  lobules  hépatiques  sont  encore  contigus  les  uns 
aux  autres  et  les  fentes  interlobulaires  ne  sont  pas  dilatées. 
Les  veines  centrales  sont  notablement  élargies. 

La  préparation  est  parsemée  de  petites  taches  arrondies, 
ovalaires,  ou  ayant  la  forme  d'un  triangle  aux  angles  forte- 
ment émoussés.  Siégeant  dans  l'intérieur  des  lobules,  elles 
n'en  occupent  qu'une  faible  partie  aa  moins  dans  les  foies 
d'animaux  morts  au  troisième  ou  quatrième  jour.  Claires  et 
transparentes,  elles  tranchent  sur  la  préparation  non  coloriée 
avec  la  teinte  plus  sombre  et  l'opacité  du  reste  de  la  prépa- 
ration;  sur  les  préparations  coloriées  elles  oiTrent  des  teintes 
variables,  mais  se  détachent  toujours  en  clair.  Leur  surface 
parait,  à  ce  grossissement,  finement  réticulée  et  se  montre 
souvent  semée  de  points  rouges,  qui  semblent  être  des  cel- 
lules hépatiques  isolées  ou  réunies  en  petits  groupes.  Nous 
nommerons  ces  foyers  d'altération  :  taches  claires. 

La  figure  1,  planche  VIII,  montre  une  de  ces  taches  qui 
paraîtra  claire  sur  le  fond  brun  jaunâtre  de  la  préparation. 
Elle  est  repi-éseatée  par  la  lettre  C  et  dessinée  à  la  chambre 
claire  avec  le  grossissement  indiqué  ci-dessus.  A,  représente 
un  petit  groupe  de  cellules  hépatiques  relativement  saines  ; 
C  le  réticulum  signalé  plus  haut  qui  s'élargit  en  H  par  suite 
de  la  fusion  de  plusieurs  de  ses  mailles.  A  représente  une 
veine  centrale  et  B  un  espace  interlobulaire. 

Foie  d'un  cobaye  mort  au  1'  Jour.  —  Au  même  gros- 
sissement on  voit  les  espaces  interlobulaires  ^  les  canaux  ■ 
portes  notablement  élargis.  Les  espaces  envoient  entre  les 
lobules  des  prolongements  qui  tendent  à  les  séparer  les  uns 
des  autres  et  empiètent  d'une  manière  inégale  sur  leur  subs- 
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tance.  Aussi  voit-on  les  lobules  diminuer  d'étendue,  limités 
par  un  contour  irrégulier,  encore  contigua  aux  lobules  voi- 
sins sur  UD  grand  nombre  de  points,  mais  en  beaucoup  d'en" 
droits  aussi  séparés  les  uns  des  autres  par  des  bandes 
irréguliéres  de  tissu  conjonctif.  A  ce  degré,  l'aspect  des  pré- 
parations, abstraction  faite  des  altérations  parenchymateuses, 
rappelle,  comme  l'ont  fait  remarquer  MM.  Chareot  ef  Gom- 
bault,  celui  des  préparations  de  certaines  formes  de  elrrbose 
bypertropbique.  Dans  les  espaces  on  distingue  déjà  les  coupes 
des  branches  interlobukires  de  l'artère  hépatique  de  la  veine 
porte,  ainsi  que  celles  des  canaux  biliaires  trèe-dilatés. 

Les  taches  claires  que  nous  avons  signalées  dans  les  pré- 
parations  précédentes  se  retrouvent  en  bien  plus  grand 
nombre  et  offrent  de  bien  plus  grandes  dimensions.  Au 
lieu  d'apparaitre  comme  un  petit  trou  fait  à  l'emporte-pièce 
dans  le  champ  d'un  lobule,  elles  se  montrent  sous  forme  de 
larges  plaques  occupent  une  grande  partie  d'un  lobule,  où 
même  un  grand  nombre  d'entre  eux  parcourus  par  un 
réticulum  à  mailles  plus  lai^^  et  offrant  sur  la  mâme  prépa- 
ration et  même  sur  la  même  tache  des  teintes  et  d«s  appa- 
rences variées  qui  répondent  à  des  degrés  divers  d'altéra- 
tion. 

La  figure  2,  planche  VIIÏ,  représente  une  partie  d'une  coupe 
pratiquée  sur  le  foie  d'un  cobaye  mort  au  bout  de  7  jours. 
B  représente  un  espace  interlobulaire  et  C  un  oanal  porte 
avec  leurs  vaisseaux  sanguins  et  biliaires;  A  une  taohe  claire 
dont  nous  donnons  plus  loin  les  différents  aspects. 

Lorsque  les  taches  claires  ne  sont  pas  très-étendues,  oq 
peut,  au  moyen  de  coupes  parallèles  à  la  surface  du  foie,  re> 
chercher  quelle  est  leur  situation  dans  le  lobule  hépatique. 
Elles  nous  ont  paru  siéger  en  un  point  quelconque  de  oelui.* 
ci  ;  la  p'Iupart  sont  d'ailleurs  assez  larges  pour  être  à  la  fois 
contigués  à  l'espace  interlobulaire  du  plus  voisin  et  è  la  veine 
centrale.  (PI.  VIII,  fig.  I.) 

A  un  greseiesement  un  peu  plus  fort  (obs.  S,  oeal.  1. 
■  Veriek),  on  voit  sur  la  préparation  de  groupes  irréguhers  et 
des  traînées  de  cellules  vitreuses  se  rapportant  aux  types  re- 
présentés planche  IX,  figure  2,  /,  ff,  h,  i.  On  les  rencontre 
principalement  au  niveau  des  points  où  le  tissu  conjonctif  em- 
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bryonnaire  des  espaces  et  les  canaux  biliaires  qu'il  supporte 
pénètrent  dans  les  l(d>ulei;  nous  les  avons  vus  encor*  for- 
mer une  sorte  de  couronne  autour  des  taches  claires. 

B .  —  ANAIABB  BES  PRÉPARATIONS. 

I.  Cbdiiux  portes  et  espRcei  inlvrlobultiires. 

Datie  ce  paragraphe,  nous  parlerons  seulement  des  alté- 
rations des  vaisseaux  sanguins,  lymphatiques  et  biliaires,  ■ 
contenus  dans  ces  espaces, Nous  croyons  préférable  d'étudier, 
à  propos  des  altérations  des  lobules,  la  manière  dont  se  com- 
portent le  tissu  conjonctif  et  les  fins  canaux  biliaires  à  la  pé- 
riphérie de  ceux-ci. 

Arlcres.  —  Les  branohes  portes,  et  interlobulsirea  de  l'ar- 
tère hépatique  sont  dans  un  grand  nombre  de  points  absidu- 
ment  normales,  mais  à  côté  de  oelles-oi  on  en  trouve  un  grand 
nombre  qui  présentent  de  notables  altérations,  Nous  en  avons 
fait  représenter  deux  types  qui  serviront  dd  baie  À  notre 
description  {PI.  IX.  fig.  1  et  B). 

La  ligure  II  représente  une  artériole  asses  volumineuse 
d'un  canal  porte,  coupée  très-obliquement  et  appartenant  à 
un  foie  d'un  animal  mort  six  jours  après  la  ligature.  Son  dia- 
mètre est  de  125|*  ;  dans  le  même  canal  porto  se  trouvent  des 
artériûles  du  même  calibre,  qui  n'offrent  pas  dans  leur  struc- 
ture la  plus  petite  altération. 

Les  cellules  musculaires  de  la  tunique  moyenne  sont  gon- 
flées, réfringentes  et  comme  fondues  les  unes  avec  les  autres  i 
leurs  noyaux,  que  l'on  voit  si  nsttdment  bup  les  artères  voi-^ 
sines,  ont  disparu  ou  sont  très-difficiles  à  distinguer.  Un 
grand  nombre  de  cellules  musculaires  présentent  des  goutlâs 
albumineuses  {PL  IX,  6g.  %  n.}  à  la  surface  desquelles 
sa  retrouve  le  noyau,  qui  sur  une  coupe  transversale  a  la 
forme  d'un  croissant  appliqué  sur  la  gouttsletto  par  sa  con- 
cavité. 

Le  long  des  parois  internes  de  l'aitére  sont  accolés  des 
corpuscules  {F/gr.  â,  b)  sphériques,  en  forme  de  bâtonnets 
droits  ou  courbés,  de  virgules,  etc.,  fortement  colorés  par  l.e 
carmin  et  entourés  de  masses  proloplasmiqu^  irréguUères  et 
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peu  volumineuses.  Ces  éléments  seuihlent  provenir  de  la 
prolifération  des  cellules  endétholittles  du  vaisseau. 

bans  la  flgure  2,  les  noyaux  des  cellules  musculaires  B 
sont  trop  évidents  et  l'aspect  réfringent,  colloïde  de  ces  cel- 
lules n'a  pu  être  complètement  rendu;  leur  coloration  est 
brun  rougeâtre. 

La  figure  1,  planche  IX,  représente  la  section  transversale 
d'une  artériole  interlobulaire  du  foie  d'un  cobaye  mort  le 
7*  jour.  Son  diamètre  est^de  ISOf*.  Sa  tunique  musculaire, 
considérablement  épaissie,  est  formé  de  fibres-cellules  ré- 
fringentes, gonflées,  dépourvues  de  noyau  visible  et  fortement 
colorées  en  jaune  par  le  picro-carminate  d'ammonîque  {PI.  IX, 
îiff.  1  et  2).  La  tunique  interne  présente  une  prolifération  ma- 
nifeste de  ses  éléments  cellulaires  qiii  oblitère  presque  le  ca- 
libre du  vaisseau  (PI.  IX,  ûff.  i,  b.). 

Une  autre  artériole  moins  volumineuse,  moins  coupée  dans 
une  direction  absolument  transversale,  nous  permettra  de 
nous  rendre  compte  del'épaississementdeces  tuniques  et  de  la 
diminution  de  son  canal,  au  moyen  de  mensurations  micromé- 
triques. Nous  trouvons  les  chiffres  suivants.  La  lumière  à 
presque  entièrement  disparu. 

'  Diamètre  de  l'arlèra 63^ 

Epaisseur  de  la  musculeuse S5[i 

Épaisseur  de  la  tunique  interne. . .      6^ 

Largeur  du  canal (irrégulière  et  très-minime). 

D'autres,  artérioles  sur  les  mêmes  préparations  offreat  un 
épaississement  moins  considérable  de  leur  tunique  muscu- 
leuse  qui  est  colorée  de  teintes  variables  se  rapprochant  du 
rouge  brun  :  il  est  alors  plus  facile  de  distinguer  la  membrane 
limitante  qui  apparaît  très-nettement  comme  une  ligne  fes- 
tonnée, colorée  en  jaune  par  l'acide  picrique. 

Veines.  —  Dilatées  et  dépourvues  de  parois  propres,  ou 
manies  d'une  paroi  très^mince,  les  veines  semblent  être  des 
canaux  creusés  dans  le  tissu  corgoactif  des  espaces  portes  et 
interlobulaires,  et  contiennent  des  caillot»  riches  en  leuco- 
cytes. En  quelques  endroits,  ces  derniers  réunisen  grand 
nombre  oblitèrent  la  lumière  du  vaisseau  ;  quelques-uns 
ont  doublé  ou  triplé  de  diamètre  et  contiennent  des  granula- 


idBï  Google 


l'ÉTUDR   dis  Lisions   HISTOI^GIQUEI   DU  POIÉ,   ETC.      lH 

lions  arrondies,  jaune  clair,  qui  n'ont  l'aspect  ni  des  granula- 
tions d'hématine,  ni  des  granulations  de  biliverdine.  Ces 
thromboses  leucocytiques  peuvent  aussi  se  rencontrer  dans 
les  artôres. 

Canaux  biliaires.  —  Dans  les  canaux  portes,  les  gros 
canaux  biliaires  sont  considérablement  dilatés  ctiez  les  ani- 
maux qui  ont  succombé  du  6'  au  T  jour.  Ils  semblent  creusés 
dans  le  tissu  conjonctif  et  leur  calibre  est  déjà  supérieur  à 
celui  des  veines  qui  les  accompagnent  généralement  au  nom- 
bre de  deux.  Us  sont  revêtus  d'un  épithélium  cylindrique  peu 
adhérent  qui  se  détache  facilement  par  lambeaux.  Leur  cavité 
contient  quelquefois  de  gros  blocs  de  matière  colorante  verte 
(biliverdine). 

De  ces  canaux  de  premier  ordre,  partent  par  voie  de  bifur- 
cation à  angle  aigu  des  canaux  plus  petits  et  dans  lesquels  un 
épithélium  cubique  commence  à  se  substituer  à  l'épithélium 
cylindrique.  lisse  dirigent  verg  les  lobules  en  décrivant  des 
flexuosités  multiples,  puis,  se  subdivisant  encore,  émettent 
des  canalicules  qui  pénétrent  dans  l'intérieur  des  lobules;  à  ce 
niveau,  le  tissu  conjonctif,  les  canalicules  et  les  trabécules 
hépatiques  subissent  des  modifications  sur  lesquelles  nous 
aurons  à  revenir. 

Tissu  conjonctif  et  lymphatique.  —  On  peut  distinguer 
dans  le  tissu  conjonctif  des  espaces  interlobulaires  deux 
zones  :  l'une  centrale,  renfermant  les  artères,  veines,  canaux 
biliaires  volumineux  l'autre  périphérique,  eu  voie  de  dévelop- 
pement, s'insinuant  entre  les  lobules  et  dans  l'intérieur  de 
ceux-ci  en  déchiquetant  leur  périphérie,  y  arpportant  un  ré- 
seau biliaire  de  nouvelle  formation,  y  déterminant  des  altéra- 
tions des  cellules  qui  composent  les  trabécules  hépatiques. 
Bien  qu'aucune  limite  précise  ne  sépare  les  deux  zones,  nous 
croyons  devoir  décrire  la  seconde  avec  les  altérations  des  lo- 
bules, car  elle  appartient  autant  à  ceux-ci  qu'aux  espaces  in- 
terlobulaires. La  connaissance  préalable  des  altérations  lobu- 
laires  est  nécessaire  pour  bien  saisir  les  résultats  du  conflit 
entre  le  tissu  interstitiel  et  les  éléments  propres  du  foie,  dont 
cette  zone  est  le  théâtre. 

Le  tissu  conjonctif  interlobulaire  est  formé  des  faisceaux 
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conjonotifs  parallèles  aux  vaisseaux,  enlremélés  de  très- 
fines  fibres  élastiques  {F].  IX,  /îg.  i.  ~  B).  En  beaucoup 
d'endroits  il  est  particulièrement  riche  en  élénieiits  embryon- 
naires autour  des  artériolesetdes  canaux  biliaires.  Les  fentes 
lymphatiques  sont  dilatées  et  contiennent  encore  des  leuco- 
cytes. 

Les  canaux  biliaires  interlobulnires  occupent  dans  le  tissu 
conjonctif  une  place  considérable.  Leur  section  transversale 
ou  oblique  se  présente  sous  l'aspect  de  cercle,  bordée  par  des 
fibres  conjonctives,  refoulées  et  condensées  qui  présentent 
une  certaine  analogie  avec  une  coupe  d'alvéole  pulmonaire. 
Beaucoup  de  ces  cercles  sont  vides,  mais  d'autres  contiennent 
une  couronne  épithéliale  détachée  de  la  paroi(P/.  ÏX,  %.  1). 
11.  Lobules  hépatiques. 

Parvenu  à  la  partie  de  notre  travail  dont  l'exposition  pré- 
sente le  plus  de  difficullés,  nous  devons  plus  que  jamais  sui- 
vre dans  celle-ci  un  ordre  méthodique.  Aussi  après  avoir  dit 
quelques  mots  surlesveînes  centrales  et  les  régions  saines 
des  lobules,  parierons-nous  successivement  de  leur  zone 
périphérique,  où  nous  étudierons  leur  mode  d'envahissement 
parle  tissu  conjonctif  des  foyers  de  sclérose  interlobulaire 
et  les  conduits  biliaires  des  espaces  interlobulaires  et  de  leurs 
lésions  parenchymaleuses  ;  notre  étude  portera  spécialement 
sur  les  foyers  d'altérations  cellulaires  que  nous  avons  désignés 
pous  le  nom  de  taches  claires. 


Généralement  dilatées  (PI.  VIII,  %.  1,  A.  A). 
Les  branches  des  veines  hépatiques  sont  remplies  de  cail- 
lots assez  riches  en  leucocytes. 

Rùgioiis  saines  des  lobules. 

Dans  ces  régioas  Im  trabécules  hépatiques  offrent  leur 
aspect  el  leur  direction  normales  ;  ils  sont  séparés  par  des 
capillaires  très-apparents,  vides  de  sang  sauf  en  quelques 
points  où  ils  renfenuentua  certain  oomhre  de  globules  rouges 
(P/.  IX,  %.  1,  C,c). 

11  n'existe  pas  de  transition  méfiagée  entre  les  régions  saines 
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des  lobules  et  les  point»  les  plus  altérés.  A  la  périphérie  on 
peut  voir  les  cellulet  trabéoulaires  normalea  très-près  des 
points  envahis  par  le  processus  sclérosique  ;  dans  t'intériour 
des  lobules  les  taches  cliires  sont  assez  nettement  délimitées 
et  les  cellnles  hépatiquee  qui  les  entourent  ne  présentent  pas 
de  degrés  intermédiaires  de  dégénérescence. 

Périphérie  des  lobules.  —  Mode  d'envahissement. 

Parvenu  à  quelque  distance  des  lobules  hépatiques,  le 
tissu  conjonctif  des  espaças  agrandis  s'infiltre  de  oellules 
.  lymphatiques  qui  sont  en  certains  points  extrêmement  nom - 
breus«s  et  presque  confluetiteB.  Sphériques  et  constituées  par 
un  noyau  entouré  d'une  minoe  couche  de  protoplasma,  ces 
cellules  ne  peuvent  être  confondues  ni  avoc  des  noyaux  de 
cellules  plates,  ni  aveo  l'épithélium  cubique  des  tins  oanali- 
cules  biliaires  qu'on  rencontre  en  cet  endroit.  Cette  infiltra- 
tion des  lobules  prés  du  tissu  embryonnaire  peutétra  suivie  à 
quelque  distance  entre  leurs  trabécules. 

Ce  tissu  conjonctif  embryonnaire  est  parcouru  par  un  ré- 
seau très-serré  de  canalicules  (P/.  IX,  fig.  1)  formant  des 
mailles  arrondies  et  composées  de  cellules  cubiques  â  proto- 
plasma clair,  coloré  en  rose  par  le  pioro-carminate  d'ammo- 
niaque et  ànoyau  plus  fortement  coloré.  En  quelques  endroits 
ces  canalicules  peuvent  être  suivis  à  une  faible  distance 
entre  les  trabécules  hépatiques,  dans  l'ioténeur  des-lobules. 

Les  cellules  hépatiques  au  niveau  des  points  ainsi  envahis 
par  la  prolifération  conjonctive  et  biliaire  ne  se  comporteat 
pas  toutes  de  la  même  façon. 

Assez  souvent  on  voit  au  soin  du  tissu  conjonctif  des  Ilots 
généralement  peu  considérables  de  cellules  hépatiques  pro- 
venant de  trabécules  coupées  par  le  processus  envahisseur, 
Ces  cellules  diminuent  devolumâi  deviennent  lart^nent  gra- 
nuleuses, leur  noyau  cesse  d'être  apparent. 

D'autres  fois  on  voit  un  ou  plusieurs  trabécules  s'avancer 
plus  ou  moins  loin  dans  le  tissu  de  nouvelle  formation  (fA  IX, 
fig.  i  d.)  et  s'y  terminer  en  pointe.  Les  cellules  qui  les  con- 
stituent sont  granuleuses,  dépourvues  de  noyau  visible,  jau- 
nes et  considérablement  déformées.  Elles  sont  surtout  aplaties 
latéralement  et  celles  de  leurs  faces  qui  regardent  les  espaces 
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intertrabéculoires  sont  souvent  crèuséea  d'une  dépression 
concave  qui  renferme  un  noyau  paraissant  appartenir  à  un  lin 
canalicule. 

Le  plus  souvent,  aa  contact  du  tÏBSu  envaliisseur,  les  cellules 
hépatiques  subissent  en  masse  la  transformation  vitreuse 
avec  toutes  les  variétés  que  nous  avons  décrites.  Ces  cellules 
vitreuses  semblent  former  entre  ce  tissu  et  le  reste  du  lobule 
une  barrière  très-irréguliére  et  d'épaisseur  très-inégale  ou  se 
montrent  en  blocs  isolés. 

Nous  n'avons  pu  voir  nettement  la  continuité  directe  entre 
les  canalioules  et  les  trabécules  hépatiques  qui  a  étéjus-  . 
qu'ici  constatée  dans  certaines  formes  d'bépatite  intersti- 
tielle, d'hépatite  parencbymatease,  et  dans  une  observation 
de  polyadénome  du  foie  et  que  MM.  Charcot  et  Gombault  ont 
observée  les  premiers.  Nous  croyons  cependant  nos  prépara- 
liMis  favorables  à  la  démonstration  de  ce  fait,-  et  nous  nous 
pnçoBons  dans  ce  but  d'en  faire  de  nouvelles,  avec  des  mé- 
thodes différente*. 

Foyer  iniralobulaira  de  bclérose  avec  néotormalioa  csDaliculaire. 

Les  lobules  renferment  quelquefois  de  petites  taches  colo- 
rées en  rouge  par  le  carmin  et  à  bords  irréguHers.  Examinées 
â  un  plus  fort  grossissement,  ces  taches  se  montrent  consti- 
tuées par  du  tissu  conjonctif  jeune  parcouru  par  un  réseau 
de  canalicules  qui  se  comportent  avec  les  cellules  hépati- 
ques qui  bordent  la  tache  comme  nous  l'avons  dit  plus  haut. 
Ces  dernières  subissent  ainsi  souvent  la  dégénérescence  vi- 
treuse. 

Ces  taches  ne  renferment  ni  vaisseaux  sanguins,  ni  vaisseaux 
biliaires  volumineux;  aussi  peut-on  les  considérer  comme  des 
foyers  de  sclérose  et  de  néoformation  canaliculaire  développés 
au  sein  des  lobules,  à  moins  toutefois  qu'ils  ne  soient  autre 

•  Depuis  U  rédaelioB  de  notre  Irpvell,  nous  ivods  pu  vuir  avec  la  plus 
graudo  uelleté,  sur  de  nouvelles  prâperaiiana,  la  comiuunJcaUoD  enire  les  tra- 
bécules hi-paliques  et  les  canslîcuies  de  nouvelle  rormatioa.  Dans  ces  prépa- 
rations Tatles  Bvac  le  foie  d'un  cobaye  mort  le  «■  jour,  on  constatait  en  outre 
dea  amaa  apbériquea  d«  oallalaE  roadee,  situés  dans  les  lobules  cl  entourés 
d'une  ceinture  de  collules  vitreuses.  Les  allirations  inlerstilielles  étalant  trû?- 
avancées.  mais  les  IJ-sions  que  nous  décrivons  plus  loin  dans  les  cellules  hé- 
patiques faisaient  défaut. 
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chose  que  des  expressions  intralobutaires  d'espaom  situés 
sur  un  plaa  supérieur  ou  inférieur  à  la  ooupe  et  isolés  par 
celle-ci. 

D'autre  part,  on  voit  aussi  des  régions  des  lobules  dans 
lesquelles  les  cellules  ont  subi,  en  dehors  de  tout  voisinage 
de  tissu  de  nouvelle  formatiez,  les  transformations  vitreuses 
ou  des  modîAcations  analogues.  Une  de  ces  taches  que  nous 
avons  sous  les  yeux  est  de  forme  assez  irrégulîére  et  mesure 
150"  de  laideur.  Les  cellules  qui  la  composent  sont  gonflées, 
granuleuses,  réfringentes,  dépourvues  de  noyau  visible.  Au 
lieu  d'être  en  rapport  de  contiguïté  intime  les  unes  avec  les 
autres,  elles  sont  disjointes  et  séparées  par  un  léger  intervalle. 
Entre  elles  se  voient  des  capiUaires  sectionnés  transversale- 
ment dont  la  lumière  contient  de  nombreux  globules  blancs. 

Taches  claire b. 

Ces  taches,  qui  se  montrent  d^à  trois  jours  après  la  liga- 
ture, présentent  dans  leur  nombre  et  leur  étendue  des  diffé- 
rences  qui  dépendent  en  partie  de  la  durée  de  lavie  après 
l'opération.  Nous  avons  dit  plus  haut  qu'elles  pouvaient  n'oc- 
cuper qu'une  faible  partie  de  la  surface  d'un  lobule  et  être 
nettement  délimitées  dans  le  oas  de  lésions  récentes,  mais 
que  dans  le  cas  contraire  certaines  d'entre  elles  s'étendaient 
sur  un  lobule  entier,  ou  même  sur  plusieurs  lobules  voisins. 
Quelques  observations  micrométriques  rendront  compte  de 
ces  différences  d'étendue. 

Cobaye  mort  le  troisième  jour: 

Tadie  allongée,  dirigéedansle  sens  des  rayons  lobulaires, 
123i*  X  4(V. 

Taches  arrondies,  76, — GOf*. 

Grandes  taches  arrondies,  200 — 280(*. 

Cobaye  mort  le  sixième  jour: 

Groupe  de  plusieurs  taches  contiguës  occupant  un  espace 
de  800(1. 

Cobaye  mort  le  septième  jour: 
'  Le  diamètre  des  taches  va  de  24  à  1 ,000(t. 

L'aspect  de  ces  taches  présente  une  non  moins  grande  di- 
versité que  leur  étendue.  Il  serait  par  conséquent  peu  exact 
d'en  donner  une  description  générale  ;  nous  préférons  décrire 
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avec  Boin  àeux  d'entre  elles,  appartenant  à  des  animaux  dif- 
férents, qui  ont  suecombé,  l'un  le  tpoisiùne  jour,  l'autre  le 
septième  jour  après  l'opération  ;  nous  dirons  nécessairement 
quelques  mois  des  variétés  que  peuvent  présenter  les  deux 
types  que  nous  avons  choisis. 

Cobaye  mort  le  U'jour  {PI.  Vlli,  %.  1 , 1  bis). 

La  taohe  représentée  parla  figure  1,  à  un  faible  grossisse- 
meat,  occupe  dans  un  lobule  l'espace  qui  s'étend  entre  la 
veine  centrale  et  l'espace  interlobulaire  le  plus  voisin  (B).  Sa 
laideur  moyenne  est  de  lâSi*. 

A  un  faible  grossissement  de  'iO  diamètre,  elle  parait 
absolument  claire  et  stable  formée  par  un  fia  réticulum,  à 
mailles  polygonales,  dont  la  forme  et  les  dimensions  rappel- 
lent celles  des  cellules  hépatiques  ;  en  un  point  de  la  tache, 
les  mailles  du  réticulum  semblent  confondues  par  suite  de  la 
rupture  des  trabécules  qui  les  séparent  (PI.Vlll,  ûff.  i,  h). 
Ailleurs,  elles  sont  colorées  en  rouge  et  granuleuses,  comme 
si  quelques  cellules  hépatiques  eussent  résisté  à  la  destruc- 
tion qui  a  fait  disparaître  toutes  les  autres  {PL  VIII, 
iiff.i,a). 

Un  plus  fort  grossissement  nous  permettra  d'analyser  les 
données  premières  que  nousa  fournies  cette  vue  d'ensemble. 
La  figure  1  bis  de  la  planithe  VIII  représente  la  même  tache 
dessinée  à  la  chambre  claire,  avec  l'objectif  n"  8  de  Verick. 
Le  grossissement  est  de  430  dianrèires. 

On  voit  dans  ces  conditions  que  la  tache  est  parcourue  par 
des  vaisseaux  capillaires  vides  de  sang,  ayant  les  dimensions 
des  capillaire»  rayonnants  du  k^ule  et  circonsorivant  des 
mailles  semblables  à  celles  que  l'on  rend  évidentes' en  trai- 
tant par  le  pinceau  des  coupes- de  foies  normaux  (P/.  VIII, 
Jiff.  i  bis,  b). 

Dans  ce  réseau  vasculaire  est  inscrit  le  fln  rétioulum  dont 
nous  avcms  parié,  il  est  facile  de  se  convaincre  que  chacune 
de  ses  maillas  répond  à  une  cellule  hépatique  atteinte  d'un 
degré  variable  d'altération. 

Parmi  ces  cellules,  les  unes  sont  encore  facilement  recon- 
naissables  {Fiff.ihi»,c),  elles  forment  plusieurs  groupes, 
dont  le  plus  considérable  est  visible  à  un  faible  grossisse- 
ment {Fîff.  1 ,  h).  Ces  cellules  sont  granuleuses,  fortement 
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colorées  en  rouge  par  le  carmin,  légèrement  distantos  les 
unes  des  «atres,  et  leur  noyau  ne  peut  être  vu  qu'avec  des 
objectifs  pourvus  d'un  grand  angle  d'ouverture.  Il  est  beau- 
coup moins  net  qu'on  pourrait  le  croire  d'après  la  ngure. 

A  côté  de  ces  mailles,  qui  sont  pourainsi  dire  bien  remplies 
par  un  protoplasma  sinon  normal,  du  moins  reconnaissable, 
il  en  est  d'autres  qui  représentent  des  cellules  parvenues  à  un 
degré  d'altération  plus  avancé.  Les  granulations  deviennent 
plus  fines  et  plus  rares,  la  cellule  est  plus  transparente,  tantôt 
alors  le  noyau  persiste,  tantôt  il  a  disparu. 

Ailleurs,  les  granulations  ont  disparu  dans  une  partie  de  la 
surface  de  la  maille  du  réticulum.  Elles  se  sont  condensées 
autour  du  noyau  ou  le  long  des  bords  de  la  maille  (P/.  Vlïl, 
HgA  bis,  e-/).  Dans  ces  cellules  encore,  le  -noyau  peut 
persister  avec  tous  ses  caractères,  disparaître,  ou  se  réduire 
en  un  amas  granuleux  qui  n'est  pas  coloré  par  le  carmin. 

En  d'autres  points  (PI.  VIII,  Sff.  1  bis,  f-h),  les  mailles 
s'élargissent,  le  protoplasma  granuleux  qui  y  reste  encore 
se  condense  autour  du  noyau  ou  le  long  des  trabécules  qui 
les  séparent  :  on  peut  voir  ces  trabécules  se  rompre  et  laisser 
communiquer  deux  mailles  voi3ines(/'). 

Cet  élargissement  des  mailles,  cet  amincissement  des  tra- 
bécules qui  les  séparent,  la  rupture  de  ceux-ci  et  la  commu- 
nication de  mailles  voisines  nous  paraîtront  porter  à  un  degré 
bien  plus  remarquable  encore  dans  les  préparations  de  foies 
de  cobayes  morts  au  bout  de  *]  ou  8  jours,  mais  cette  prépa- 
ration même  nous  en  offre  un  exemple  frappant.  Dans  la  ligure 
1  bis,  la  lettre  g  désigne  un  grand  espace  limité  par  deux  ca  ■ 
pillaires  rayonnants  et  résultant  de  la  communication  d'un 
grand  nombre  de  mailles  du  réticulum,  de  la  disparition  de 
celui-ci  et  du  protoplasma  qu'elles  renferment.  A  la  place  des 
cellules  hépatiques  disparues,  on  ne  trouve  plus  que  quelques 
cellules  (Fiff.  1  bis,  d),  qui  nous  semblent  être  des  leucocytes 
et  un  certain  nombre  de  librilles  (Fig.  1  bis,  a). 

Ces  fibrilles  sont  pâles  et  extrêmement  minces;  lorsqu'on 
les  observe  avec  un  objectif  à  grand  angle  et  surtout  avec  un 
objectif  à  immersion  {Ocul.  i,  obj.  immersion  9  Harin.),  on 
constate  qu'elles  occupent  des  plans  différents  et  s'entre-croi- 
sent  en  tous  sent  sans  s'anastomoier,  comme  on  aurait  pu  le 
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croire  avec  de  faibles  groBsissements.  Nous  les  regardons 
comme  des  fibrilles  du  tissu  conjonctif  intorlobulaire,  mises 
en  évidence  par  la  destruction  totale  des  cellules  du  foie  à 
cet  endroit. 

Restent  les  travées  du  réticulum.  Quelle  est  leur  nature? 
'  Remarquons  d'abord  que,  quelle  que  soit  l'altération  des  cel- 
lules hépatiques  qui  en  occupent  les  mailles,  l'aspect  et  la 
netteté  du  réiiculum  ne  varient  pas.  Plus  tard,  lorsque  les 
mailles  se  distendent  et  s'élai^ssent,  le  réticiilum  s'amincit 
etdisparait  par  résorption  simple,  laissant  ainsi  communiquer 
librement  deux  ou  plusieurs  cellules  voisines.  Dans  la  prépara- 
tion que  nous  décrivons  en  ce  moment,  le  réticulum  présente 
l'aspect  et  la  teinte  de  la  zone  périphérique  du  protoplasma 
des  cellules  hépatiques  normales.  Nous  le  retrouveronssur  les 
préparations  où  la  lésion  se  montrera  plus  avancée,  avec  ses 
caractères  fondamentaux.  Aussi  ne  pouvons-nous  encore 
discuter  sa  nature  et  nous  bornerons-nous  à  dire  que  nous 
le  considérons  comme  une  sorte  de  cuticule  cellulaire  beau- 
coup moins  altérable  que  le  reste  du  protoplasma. 

Cobaye  mort  le  Tjoar  {PI.  VIII,  fig.  a  et  2  bis). 

A  un  faible  grossissement  de  47  diamètres  (fi^.  2),  celte 
tache  se  montre  comme  un  triangle  à  angles  etbordsarrcmdis, 
contigu  à  plusieurs  espaces  interlobulaires  élargis,  d.ont  l'un 
semble  même  pénétrer  daosson  intérieur.  Lafargeur  moyenne 
est  de  500|x. 

Sur  la  préparation  colorée  par  le  picnMsarminaie  d'ammo- 
niaque, elle  présente,  selon  les  points  sur  lesquels  on  fixe 
son  attention,  divers  aspects  et  diverses  colorations. 

On  peut,  en  ^et,  lui  reconnaître  une  zone  périphérique 
d'une  largeur  assez  uniforme  et  formant  autour  d'elle  une 
ceinture  complète.  Ceife  zone  est  granuleuse  et  colorée  en 
rouge  brun.  {PI.  VIII,  ûg.  i,  a.) . 

Une  partie  de  la  surface  circonscrite  par  cette  zone  est 
également  granuleuse,  mais  plus  transparente  ;  elle  est  colo- 
rée en  rose  foncé.  (Fig.^,h.) 

Une  autre  région  présente  une  structure  réticulaire  plus 
manifeste,  parait  claire  et  transparente  et  offre  une  teinte 
rose  perie.  {Fig.  2,  c.) 

Enfin,  une  quatrième  région  contient  des  mailles  réticu- 
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laires  encore  plus  largeset  présenle  une  teinte  blanche  légé- 
pemeat  jaunâtre.  {Fig.  %  d.) 

Toute  cette  tache  montre  donc,  mais  d'une  façon  plus  ou 
moins  nette,  selon  les  diflërentes  r^ons,  le  réticulum  que 
nous  avons  décritdaasla  préparation  précédente,  et  les  mailles 
de  celui-ci  sont  d'autant  plus  larges  et  d'autant  plus  appa- 
rentes qu'on  les  observe  dans  des  régions  plus  claires  et 
moins  colorées. 

De  plus  forts  grossissements  vont  nous  permettre  d'inter- 
pr^er les  résultats  de  cette  vue  d'ensemble,  et  de  les  com- 
parer à  ceux  que  nous  a  fournis  Teocpérience  de  la  prépara- 
tion précédente  {Fig.  2  his). 

On  constate  d'abord  l'existence  d'un  réseau  capillaire  dans 
lequel  on  reconnaît  facilement  les  vaisseaux,  radiés,  leurs 
anastomoses  et  leurs  divisions.  {Fig.  2  bis,  a.)  —  On  voit 
aussi  de  nombreux  noyaux  circulaires  représentant  la  section 
transversale  d'un  capillaire  anastomatique  {Fiff.  2-  bis,  b). 
—  Dans  ces  deux  ordres  de  vaisseaux  se  trouvent  des  noyaux 
colorés  en  rouge  qui  appartiennent  à  l'endothélium  vascu- 
iaire. 

Le  calibre  des  capillaires  est  généralement  diminué,  ce  qui 
explique  suffisamment  la  compression  qu'ils  doivent  subir  de 
la  part  des  cellules  hépatiques  quilesentourentet  qui  ont  pris 
un  volume  considérable.  Ce  cabbre  est,  en  outre,  extrême- 
ment variable  en  différents  points  de  la  tache;  en  quelques 
endroits,  les  capillaires  sont  vraiment  moniliformes.  Quel- 
ques chiffres  rendront  compte  à  la  fois  de  leur  largeur 
moyenne  et  des  variaUons  de  celle-ci.  Nous  trouvons  dans 
la  préparation  des  capillaires  de  â"""  50,  5,  6™  de  diamètre. 

Les  mailles  da  réseau  capillaire  sont  subdivisées  par  on 
réticulum  formé  de  Irabécuies  extrêmement  minces,  limi- 
tant des  espaces  polygonaux  dont  chacun  répond  à  une  cel- 
lule hépatique  alt^>ée.  L'aspect  général  de  la  préparation 
rappelle  donc  celui  de  la  tache  que  nous  avons  précédem- 
ment étudiée,  avec  cette  différence  toutefois  qu'ici  les  trabé- 
cules  sont  extrénwmenl  minces,  et  les  mailles  qu'ils  limitent, 
au  lieu  d'avoir  la  forme  et  les  dimensions  d'une  cellule  hé- 
patique, présentent  une  forme  plus  géométrique  et  une  sur- 
face beaucoup  plus  considérable.  Rappelons  à  ce  sujet  que  la 
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lésion  est  d'autant  plus  avancée  que  les  mailles  sont  plus 
larges,  plus  transparentes  et  colorées  plus  faiblement  par 
le  carmin. 

La  région  où  les  cellules  hépatiques  s'écartent  le  moins  du 
type  normal  répond  à  la  zone  rouge  granuleuse  qui  entoure 
la  tache  {PI.  VUI,  %.  2.  a).  Là,  les  cellules  sont  rélrac- 
iées,  petites,  granuleuses,  colorées  en  rouge  brun  foncé,  dé- 
pourvues de  noyau  visible,  séparées  par  des  capillaires  dila- 
tées renfermant  des  leucocytes.  On  voit  en  bas  et  à  gauche 
de  In  figure  une  partie  de  celte  zone  former  une  barrière  entre 
la  tache  et  un  espace  intertobulaire  dont  le  tissu  conjonctif 
est  riche  en  éléments  embryonnaires. 

Dans  la  région  b  {Fig.  2),  les  altérations  sont  déjà  plus 
avancées  et  ont  changé  de  caractère.  Le  protoplasme  forte- 
ment granuleux  et  sombre  a  fait  place  à  une  substance  colorée 
çn  rose  foncé,  finement  grantileuse.  L'aire  de  la  cellule  hépa- 
tique s'est  agrandie  ;  la  diiTérenciation  entre  les  trabécules 
du  rétîcutumet  les  mailles  qu'ils  circonscrivent  s'est  produite. 
Le  noyau  est  encore  visible  {Fig.  2,  i  —  Fig.  2  bis,  c). 

A  un  degré  plus  avancé  encore,  les  mailles  sont  plus  gran- 
des et  les  trabécules  plus  minces.  Le  protoplasma  sçmble 
remplacé  par  une  substance  fluide,  trés-peu  réfringente, 
colorée  en  rose  clair  et  présentant  à  peine  quelques  flnes 
grannulations.  Le  noyau  commence  à  disparaître  {Fig, 
2  bis,  (/). 

Enfla,  c'est  dans  les  régions  de  la  plaque  qui  sont  colorées 
en  blanc  légèrement  jaunâtre  que  les  altérations  sont  à  leur 
maximum.  Là,  la  distension  des  mailles  du  réticulum  est 
telle  qu'elles  sont  devenues  rectangulaires  par  pression  ré- 
ciproque, ou  du  moins  ont  été  ramenées  à  des  formes  géomé- 
triques fort  simples.  En  certains  points,  les  capillaires  rayon- 
nants et  les  mailles  que  contiennent  leurs  réseaux  donnent 
une  figure  semblable  à  une  échelle  dans  laquelle  les  montants 
représenteraient  les  capillaires  et  les  barreaux,  trés-minces, 
les  séparations  des  cellules  hépatiques  distendues. 

Les  fibres  du  réticulum  qui  séparent  les  cellules  disten- 
dues sont  extrêmement  amincies;  en  beaucoup  de  points,  elles 
apparaissent  comme  une  ligne  mince  à  simple  contour  {Pi. 
VIIl,  fig.  2  bis,  e),  et  en  quelques  endroits  sont  rompues  cl 
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disparaissent  {PI.  VIII,  Sff.  2  bis,  g).  Aussi  voit-on,  en  fai- 
sant varier  la  mise  au  point  au  moyen  de  la  vis  raicrométri- 
que,  de  grandes  lacunes  qui  ne  peuvent  provenir  que  de  la 
communication  de  deux  ou  plusieurs  mailles  du  réticulum, 
à  la  suite  de  la  résorption  des  trabécules  qui  les  séparaient. 

La  mensuration  micrométrique  de  quelques-unes  de  ces 
mailles  nous  a  donné  les  résultats  suivants  :  Une  d'entre 
elles,  appartenant  à  la  région  c  (fig.  S),  présente  une  largeur 
de  \  4"™  5  ;  un  autre,  de  la  zone  d,  une  largeur  de  20°°""  -,  une 
troisième,  24""'. 

La  minceur  des  trabécules  rend  leur  mensuration  plus  dif- 
ficile :  ils  ont  en  moyenne  de  1""  à  2™"  d'épaisseur;  mais 
ceux  qui  sont  sur  le  point  de  disparaître  sont  beaucoup  plus 
minces. 

Nous  pourrions  décrire  encore  quelques-uns  des  aspects 
très-variés  que  présentent  les  cellules  hépatiques  isolées  ou 
par  groupes,  dans  les  foies  que  nous  avons  examinés,  mais 
ces  deux  exemples  suffiront  pour  donner  une  idée  des  al- 
térations parenchymateuses  consécutives  à  ta  ligature  du 
canal  cholédoque:  les  autres  peuvent  être  rattachées  aux 
types  qui  ont  servi  de  base  à  notre  description. 

Comme  dans  l'intérieur  des  régions  à  peu  près  saines  des 
lobules,  nousavons  vu,  au  milieu  des  taches  claires,  des  foyers 
de  sclérose  constitués  par  un  tissu  conjonctif  riche  en  élé- 
ments embryonnaires,  supportant  un  réseau  de  canalicules 
biliaires. 

Résumé, 

i"  La  ligature  du  canal  cholédoque  chez  le  cobaye  peut 
être  suivie,  dans  certaines  circonstances  encore  indétermi- 
nées, de  lésions  profondes  des  cellules  hépatiques,  venant 
se  surajouter  aux  altérations  déjà  décrites  du  tissu  conjonc- 
tif et  des  canaux  biliaires. 

2°  Dans  ce  cas,  les  animaux,  au  lieu  de  survivre  jusqu'à 
15,  20  et  même  25  jours  à  l'opération  qu'ils  ont  subie,  meu- 
rent beaucoup  pliis  vite,  et  les  lésions  parenchymateuses  que 
l'on  constate  dans  leur  foie  expliquentpar  leur  étendue,  leur 
degré  et  l'importance  des  éléments  sur  lesquels  elles  portent, 
une  mort  aussi  rapide. 
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3<*  La  lésion  du  tissu  interstitiel  consiste  en  une  prolifé- 
ration du  tissu  coi^onotif  des  espaces  portes  et  inlerlobûlaires, 
ayant  pour  résultat  l'élat^issemeat  de  ces|espaces,  la  di^anc- 
tion  des  lobules  et  l'envahissement  de  ceux-ci  par  des  iroctus 
de  tissu  embryonnaire,  qui  s'avanoent  d'une  manière  irrégu- 
lière de  leur  périphérie  vers  leurs  centres. 

A"  Les  artères  des  espaces  portes  et  interlobulaires  soot, 
les  unes  saines,  les  autres  plus  ou  moins  (mérées.  Ces  der- 
nières jHrésentent  une  inûllration  colloïde  des  cellules  muscu- 
laires de  leur  tunique  moyenne,  avec  disparition  du  noyau 
de  beaucoup  d'entre  elles  et  formatioa  de  vésicules  albumi- 
neuses,  et  une  prolifération  des  coules  plates  et  probablc- 
ment^de  l'endothéline  qui  entrent  dans  la  composition  de  leur 
tunique  interne.  Plusieurs  d'entre  elles  ont  dans  les  espaces 
interlobulaires  un  calibre  extrêmement  rctcéci . 

5*  Les  veines  sont  dilatées  et  oblitérées  par  des  caillots 
riches  en  leucocytes  dont  un  certain  nombre  sont  infiltrés  de 
granulations  pigmentaires  et  graisseuses. 

6°  Les  canaux  biliaires  sont  Fortement  dilatés  dans  les.  ca- 
naux portes  et  les  espaces  tnterlobulaiFes.  À  la  périphérie  do 
ces  derniers  et  quelquefois  dans  l'intérieur  ojéme  des  lobules 
et  sans  connexion  apparente  avec  ces  espaces^  ils  con&Utuenl 
un  réseau  soutenu  par  un  tissu  conjonctif  de  formation  ce- 
cente. 

7"  Au  contact  du  processus  de  sclérose  asa«né  des  espaces 
interlobulaires,  les  trabécules  de  cellules  hépatiques  subis- 
sent diverses  altérations  dont  les  plus  évidentes  sont  une 
atrophie  simple  avec  pigmentation  des  cellules  et  une  infiltra- 
tion manifestement  colorée. 

8°  A  côté  de  ces  lésions,  sans  relation  appax-ente  avec 
elles,  on  rencontre  dans  les  lobules  des  foyers  d'altérations 
qui,  dans  les  foies  d'animaux  morts  le  s^tiéme  jour,  sont 
asse-î  nombreux  et  assez  étendus  pour  amener  la  suppression 
proportionnelle  d'une  partie  notable  de  l'organe.  Nousavons 
appelé  ces  foyers  taches  claires,  pour  ne  pas  préjuger  la  na- 
ture de  la  lésion  qui  les  constitue.  C'est  oelle-oi  que  nous  al- 
lons chercher  mainlenant  à  spécifier.  Ce  sont  les  taches 
claires  dont  l'interprétation  sera  le  but  de  la  dernière  partie 
de  notre  travail. 
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INTERPRÉTATIONS   DES  ALTÉRATIONS  CELLULAmES. 

Les  altérations  que  nous  avons  dierché  é  décrire  se  trou- 
vent déjà  signalées,  mais  en  peu  de  mots,  dans  le  mémoire 
de  MM.  Charcot  et  Gombault.(i4rcA.  de  Pbjsioi.  iBlG,  fasc. 
3,  pages  381,282,  288.) 

Nous  y  voyons  en  efiîst  décrite  l'atrophie  simple  des  cellu» 
les  qu'ils  ont  rencontrée  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas. 
Le  protoplnama  diminue  progressivement  de  quantité,  sans 
qu'on  puisse  saisir  dans  ses  pronostics  de  modifications  bien 
appréciables.  La  dégénérescence  graisseuse  n'a  jamais  été 
observée  dans  les  foies  qu'ils  ont  examinés. 

Un  peu  plus  loin,  MM.  Charcot  et  Oombault  décrivent  des 
cellules  hépatiques  diminuées  de  volume,  anguleuses,  ho- 
mogènes, brillantes,  légèrement  jaunâtres  et  comme  vitreu- 
ses. Le  protoplasma  se  colore  rarement  par  le  carmin.  Il 
résiste  aux  réactifs  de  la  matière  amyloïde  et  de  la  graisse 
(notamment  à  l'acide  osmique).  Le  noyau  se  colore  facile- 
ment.  Ils  nomment  cette  altération,  dégénérescence  vitreuse. 

Enfin,  les  mêmes  auteurs  décrivent  des  taches  cunéiformes 
dont  la  tache  aboutit  à  un  espace  et  dont  la  grosse  extrémité 
pénétre  plus  ou  moins  loin  dans  un  lobule.  Ces  taches  sont 
isolées  ou  réunies  en  plus  ou  moins  grand  nombre.  L'espace 
le  plus  voisin  contient  toi^ours  un  gros  canalicule  biliaire 
oblitéré  par  du  pigment. 

«  Examinées  à  un  fort  grossissement,  elles  paraissent  for- 
mées par  des  fibres  sans  structure  nette,  dessinant  un 
réseau  qui  rappelle  celui  des  capillaires  sanguins,  et  dont 
les  mailles  sont  remplies  par  une  matière  amorphe,  jaune, 
résistant  à  peu  près  à  l'action  de  tous  les  réactifs  colorants. 
Quelquefois  cependant,  on  trouve  au  centre  d'une  de  ces 
mailles  un  noyau  volumineux,  analc^ue  à  celui  d'une  cel- 
lule hépatique.  A  la  périphérie  de  la  plaque,  il  existe  une 
zone  de  cellules  en  d^énération  vitreuse.  Bien  que  ce  fait 
soit  d'une  interprétation  diflicile ,  nous  sommes  assez 
portés  à  penser  qu'il  s'agit  ici  d'un  épanohement  de  matières 
biliaires  se  produisant  consécutivement  à  la  rupture  d'un 
canalicule.  > 
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Nous  avons  tenu  à  citer  en  entier  >  ce  passage  d'après 
lequel  il  est  facile  de  voir  que  les  taches  décrites  par 
MM.  CIiarcotetGonibault  correspondent  à  nos  taches  claires. 
Dans  leurs  préparations  comme  dans  les  nôtres,  se  trouvent 
aussi  des  cellules  vitreuses.  Il  nous  semble  probable  que 
dans  les  cas  observés  par  eux,  les  lésions  interstitielles  se 
sont  montrées  beaucoup  plus  étendues  et  beaucoup  plus  im- 
portantes que  les  lésions  des  cellules  hépatiques,  tandis  que 
dans  ceux  que  nous  avons  suivis  le  rapport  inverse  s'est 
consteunment  rencontré.  Aussi  la  mort  de  nos  animaux  a-t- 
elle  été  plus  rapide  que  la  mort  des  leurs,  et  avons-nous  pro- 
fité de  cet  état  de  choses  pour  étudier  spécialement  les  lésions 
descellules  hépatiques  qui  sont  seulement  mentionnées  à  la 
fin  du  mémoire  qui  nous  a  servi  de  guide. 

Avant  de  chercher  à  donner  un  nom  à  la  lésion  élémentaire 
qui  constitue  les  taches  claires,  nous  devons  résoudre  trois 
questions  : 

1°  Quelle  est  la  nature  des  trabécules  du  reticulum  des 
taches? 

â°  Les  taches  sont-elles  produites  par  l'action  de  la  bile 
sur  les  cellules  hépaliques  ? 

3°  Quelle  est  la  lésion  élémentaire  des  cellules  hépatiques  ? 
A  quelle  classe  d'altérations  peut-on  la  rattacher  ? 

Première  question.  —  L'interprétation  de  ce  reticulum  si 
net  et  si  régulier  dont  les  mailles  affectent,  lorsque  la  lésion 
n'est  pas  très-avancée,  la  forme  et  les  dimensions  des  cellules 
hépatiques,  et  dont  la  rupture  permet  la  communication  de 
plusieurs  mailles  entre  elles,  présente  des  difficultés  qui 
peuvent  cependant,  croyons-nous,  être  résolues. 

n  est  impossible  de  penser  que  la  destruction  des  cellules 
hépatiques  a  mis  à  nu  le  réseau  des  canalicules  bniaires, 
parce  que,  d'une  part,  il  semble  à  peu  près  démontré  que  ces 
canalicules  sont  dépourvus  de  parois  propres,  et  d'autre  part, 
les  recherches  de  Hering  sur  la  structure  du  foie  des  ver- 
tébrés nous  ayant  renseignés  assez  exactement  sur  les  rap- 
ports réciproques  des  réseaux  vasculaires  sanguin  et  bi- 
liaire et  sur  les  rapports  de  ce  dernier  avec  les  cellules  hé- 
patiques, aucune  assimilation  ne  peut  être  établie  entre  le 
réseau  des  canalicules  biUaires  intralobulaires  et  celui  des 
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trabécules  du  réticulum.  En  outre,  jamais  ces  trabécules 
ne  renferment  de  corpuscules  qui  puissent  être  pris  pour  ces 
calculs  biliaires  microscopiques  que  nous  rencontrons  assez 
facilement  sur  plusieurs  points  de  nos  préparations,  entre  les 
cellules  hépatiques. 

Lorsqu'on  examine  attentivement  le  réseau  trabéculaire 
a\ec  de  bons  objectifs,  on  constate  que  les  trabécules  présen- 
tent exactement  la  môme  réfringence,  la  même  coloration 
sous  l'influence  du  picrocarminate  d'ammoniaque,  le  même 
aspect,  en  un  mot,  que  la  croûte  extérieure  du  protoplasma 
des  cellules  hépatiques.  Souvent,  on  voit  les  bords  d'un  de 
ces  trabécules  se  fondre  insensiblement  avec  le  contenu  de  la 
maille  qu'il  concourt  à  circonscrire  ;  enfin,  lorsqu'ils  ne  sont 
pas  trop  amincis,  l'emploi  de  forts  grossissements  et  d'objec- 
tifs à  grand  angle  d'ouverture  peut  montrer  qu'un  trabécule 
paraissant  à  de  plus  faibles  grossissements  séparer  deux 
mailles  voisines  est  formé  en  réalité  de  deux  lignes  minces 
ayant  l'aspect,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  de  la  zone  cuticutaire 
des  cellules  hépatiques,  séparées  par  un  intervalle  extrême- 
ment étroit  que  de  bonnes  conditions  d'éclairage  permettent 
seules  d'apercevoir. 

Nous  concluerons  donc  que  les  trabécules  représentent  la 
zone  cuticulaire  des  cellules  hépatiques  et  nous  verrons  plus 
loin  comment  se  forme  leur  réseau.  Cette  zone  cuticulaire  op- 
poserait aux  altérations  dont  le  reste  de  la  masse  protoplas- 
mique  est  le  siège  une  grande  résistance,  mais  finirait  ce- 
pendant par  disparaître. 

L'examen  dans  du  sérum  iodé  et  dans  le  picrocarminate 
d'ammoniaque  de  cellules  hépatiques  fraiches  et  saines  nous 
semble  conrirmer  cette  assimilation  des  trabécules  à  la  cu- 
ticule des  cellules  du  foie.  Certains  auteurs  admettent  l'exis- 
tence de  cette  dernière. 

Pour  Kôlliker  {Histologie,  édition  française,  1872),  il 
n'est  pas  certain  que  les  cellules  hépatiques  aient  une  mem- 
brane d'enveloppe,  cependant  on  peut  dire  avec  Ëbertb  que 
les  cellules  ont  une  limite  membraneuse  (cuticule),  partout  où 
elles  confinent  aux  plus  fins  conduits  biliaires.  Telle  est  aussi 
l'opinion  de  MM.  Comil  et  Ranvier  {Manuel  d'Mslol.palboL, 
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D'après  ce  que  nous  avons  pu  observer  sur  les  cellules  hé- 
patiques d'hommes,  de  cobayes.lde  grenouilles,  il  nous  parait 
exister  à  la  surface  clés  cellules  hépatiques  une  zone  très- 
mince  de  protoplasma  modifié.  Ce  protoplasma  est  plus  homo- 
gèue,  moins  granuleux,  plus  réfringent  que  celui  du  reste  de 
la  cellule  avec  lequel  il  se  fond  insensiblement  et  se  colore  en 
rouge-brun  avec  le  picro-carminate  d'ammoniaque.  Si  notre 
interprétation  des  trabécules  est  exacte,  le  résistance  aux  lé- 
sions dégénératives  serait  plus  grande  que  celle  du  reste  de 
la  cellule. 

Seconde  question.  —  D'après  M.  Chareot  (De  l'Anatomie 
psthol.  du  /bie.Cours  de  la  faculté,  1876),  c'est  M.  Dush  qui, 
le  premier,  en  1854,  admit  que  les  cellules  hépatiques  pou- 
vaient être  dissoutes  par  la  bile  et  surtout  par  les  acides  bi- 
liaires, lorsqu'elles  restaient  en  contact  assez  longtemps  avec 
ce  liquide  ou  ces  acides.  Mais  ces  expériences  furent  reprises 
par  Rob\n  {Société  de  biologie,  1857),  Kuhne  {VirchoWs 
ap(7/?)v.,1858)et  Wickham-Legg,  qui  montrèrent  que  cette  ac- 
tion n'avait  pas  lieu  et  infirmèrent  ainsi  la  théorie  de  Roki- 
tanski  sur  la  pathogénie  de  l'atrophie  jaune  aiguë  du  foie, 
que  les  recherches  de  V.  Dush  avaient  paru  fortifier. 

Si  la  bile  est  impuissante  à  dissoudre  entièrement  les  cel- 
lules hépatiques,  elle  n'est  cependant  pas  sans  action  sur  elles. 
Nous  avons  mis  en  contact,  pendant  un  temps  qui  a  varié  de 
quelques  minutes  à  48  heures,  des  fragments  de  foies  de 
cobayes  récemment  tués,  et  de  la  bile  du  môme  animal,  soit 
dans  un  verre  de  montre,  soit  directement  sur  la  platine  du 
microscope. 

Lorsqu'on  fait  arriver  de  la  bile  surune  préparation  de  cel- 
lules hépatiques  de  cobaye,  on  voit  au  bout  de  quelques  ins- 
tants les  cellules  s'éclaircir,  devenir  très-pâles  et  finement 
granuleuses,  mais  sans  que  leur  forme  soit  modifiée.  Le  noyau 
disparaît  bientôt  et  fait  place  à  une  goutte  de  liquide  très-peu 
réfringent  qui  a  tout  à  fait  l'aspect  d'une  vacuole  ;  la  nucléole 
est  conservée.  D'autres  fois  le  noyau  ne  semble  pas  altéré, 
mais  il  se  forme  autourde  lui  une  zone  claire,  peu  réfringente, 
sans  granulations,  traversée  par  de  petites  pointes  de  proto- 
plasma granuleux  dont  le  sommet  se  dirige  vers  le  noyau  et 
la  masse  se  confond  avec  le  reste  de  la  masse  protoplasmique. 
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Si,  peu  de  lemps  après  l'action  de  la  bile,  oa  ajoute  à  la 
préparation  du  picro-carmiDate  ammoniacal,  on  voit  auasitàt 
le  noyau  disparaître  ;  il  se  colore  en  rouge,  le  protoplasiua  en 
jaune,  et  la  cellule  ne  diflere  plus  en  rien  d'une  cellule  hé- 
patique directement  colorée,  sans  action  préalable  de  la 
bile. 

Si,  au  lieu  de  colorer  immédiatement  la,préparation,  on  la 
laisse  pendant  24  ou  48  heures  dans  une  chambre  humide, 
le  protoplasma  devient  extrêmement  pâle  et  très-finement 
granuleux,  le  noyau  apparaît  encore  sous  la  forme  d'une  va- 
cuole qui  s'est  agrandie.  Ajoute-t-OQ  alors  du  picro-carminate, 
le  noyau  se  dessine  mieux,  mais  reste  incolore,  le  proto- 
plasme prend  une  teinte  jaune. 

Malgrécette  action  de  la  bile  sur  les  cellules  hépatiques, 
nous  ne  sommes  pas  porté  à  croire  que  la  formation  des 
taches  claires  puisse  lui  être  justement  attribuée.  Il  est  d'a- 
bord difficile  d'assimiler  les  modifications  que  peuvent  subir 
des  cellules  hépatiques  mortes,  de  la  part  de  la  bile,  dans 
laquelle  elles  sont  immei^ées,  aux  conditions  dans  lesquelles 
se  trouvent  les  cellules  hépatiques  vivantes,  dans  les  foies 
dont  le  canal  cholédoquea  été  lié,  alors  que  persistent  encore 
aveo  toute  leur  activité  les  circulations  veineuse  et  surtout 
lymphatique.  Cette  manière  de  voir  ne  nous  expliquerait  pas 
pourquoi  les  altérations  qui  constituent  les  taches  sont  si  net- 
tement limitées;  pourquoi  les  taches  sont  entourées,  comme 
l'ont  fait  remarquer  MM.  Charcot  et  Gombault,  d'une  ceinture 
de  cellules  vitreuses  ou  atteintes  de  lésions  tendant  à  la  dé- 
générescence vitreuse  {PL  VIII,  fig.  2,  a);  pourquoi  eniin, 
dans  les  divers  points  de  la  même  tache,  les  lésions  cellulaires 
présentent  des  degrés  si  différents  d'intensité  et  certaines 
cellules  restent  à  peu  près  saines  au  milieu  de  toutes  les  au- 
tres devenues  méconnaissables.  Ajoutons  enfin  que  nous  n'a- 
vons pas  vu  dans  les  espaces  interlobulaires  voisins  des  ta- 
ches de  canaux  biliaires  obstrués  par  des  calculs,  et  que  nous 
n'avonsjaraaisvu  auseindes  taches  des  concrétions  biliaires. 
Les  lésions  que  nous  avons  signalées  dans  les  branches  in- 
terlobulaires de  l'artère  hépatique,  qui  vont  quelquefois  jus- 
qu'à la  disparition  à  peu  près  complète  de  leur  lumière  et  qui 
doivent  diminuer  notablement  leur  contractilité,  joueraient- 
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elles  un  rôle  dans  le  développement  de  ces  singulières  altéra- 
tions? 

Troisième  question.  —  Il  est  un  groupe  d'altérations  élé- 
mentaires que  Virchow  décrit  parmi  ses  processus  nécrobioti- 
ques  (Pathologie  des  titmetirs)  ,  Rindfleisch  parmi  les  méta- 
morphoses involutives  sous  les  noms  de  tuméfaction  trouble, 
ramollissement  muqueux,  régénérescence  colloïde,  et  que 
MM.  Cornilet  Ranvier étudient  sous  ceux  d'infiltration  séreuse 
et  alburaineuse  ei  d'inûltration  mucfueuse  et  colloïde,  dans 
le  chapitre  qu'ils  consacrent  aux  lésions  de  nutrition  des  élé- 
ments et  des  tissus.  Ces  lésions,  bien  qu'elles  se  dilTérencient 
les  unes  des  autres  par  leur  composition  chimique,  leur  réac- 
tion au  contact  des  réactifs  employés  en  histologie  et  par 
caractères  optiques,  appartiennent  à  la  même  famille  de 
lésions  dégénératives,  peuvent  se  transformer  les  unes  dans 
les  autres,  et  se  rencontrer  simultanément  dans  le  même 
tissu,  dans  le  même  élément  cellulaire. 

Les  cellules  hépatiques  que  nous  avons  obtenues  pai'  dis- 
sociation ou  observées  en  place  sur  nos  coupes,  nous  en  olîrent 
des  exemples. 

Dans  la  tuméfaction  trouble,  le  protoplasma  est  gonflé, 
infiltré  par  un  liquide  albumineux,  tenant  en  suspension  de 
fines  granulations  solubles  dans  l'acide  acétique.  Cette  lésion 
succède  à  une  irritation  légère  (Virchow). 
.  Les  cellules  représentées  en  c,k,  /,  y,  nous  offrent  des 
exemples  (Pi.  IX,  iiff.  3).  . 

A  ces  lésions,  MM.  Cornil  et  Ranvier  rattachent  là  dégé- 
nérescence séreuse  de  Zenker,  et  les  cellules  en  bois  de  cerf 
que  Wagner  a  décrites  dans  la  diphthérie  des  muqueuses  à 
épithélium  pavimenleux. 

Les  inâltrations  muqueuses  et  colloïdes  peuvent  revêtirles 
mêmes  caractères  raorpholc^ques  et  ne  difTêrent  que  par 
l'action  de  l'acide  acétique  qui  précipite  la  mucine  et  n'agit 
pas  sur  la  matière  coUoïdique  qui,  au  contraire,  résiste  d'une 
manière  remarquable  aux  réactifs  employés  en  histochimie. 
Les  cellules  atteintes  de  ces  lésions  se  montrent,  soit  comme 
des  blocs  homogènes,  transparents,  finement  grenus,  sous 
l'influence  de  l'acide  acéticpie,  lorsqu'ils  sont  de  nature  mu- 
queuse, soit  sous  forme  de  gouttelettes  jouissant  des  mêmes 
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propriétés  optiques,  et  se  montrant,  dans  le  protoplasma  cel- 
lulaire, le  plus  souvent  autour  du  noyau. 

Les  cellules  décrites  par  Virchow  sous  le  nom  de  physa- 
lides  en  sont  un  exemple  (Forster).  A  ce  type  se  rattachent 
les  cellules  hépatiques  que  nous  avons  représentées  en  a,  d. 
l,gJi,  i,jJ{Fig.2,PlAX). 

ËnAn,  la  coexistence  de  c«s  lésions  sur  le  même  élément 
cellulaire  nous  est  montrée  par  les  figures  a,  d,  j,  l,  où  nous 
voyons  des  gouttes  muqueuses  dans  des  cellules  qui  présen- 
tent l'apparence  de  la  tuméfaction  trouble,  par  les  figures  F,  g,  ■ 
où  nous  constatons  l'existence  de  gouttelettes  muqueuses 
colloïdes,  et  enfin  en  e  et  en  i/,  où  la  dégénérescence  grais- 
seuse et  l'infiltration  colloïde  se  montrent  sur  le  même  élé- 
ment. 

Les  cellules  qui  forment  les  taches  claires  ont-elles  subi 
une  altération  de  même  nature  ?  Prenons  pour  exemple  la 
tache  représentée  PL  VUl,  ûg.  2  et  2  bis. 

Là  nous  voyons  des  espaces  limités  par  des  trabécules  que 
nous  avons  décrites,  et  paraissant  contenir  une  substance 
liquide  qui,  sous  l'influence  du  picro-carmînate  d'ammonia- 
que, prend  des  teintes  variées  :  rose  foncé,  rose  clair,  blanc, 
légèrement  teinté  de  jaune. 

Parmi  ces  espaces,  les  uns  sont  absolument  transparents  : 
ce  sont  les  moins  colorés  ;  les  autres  sont  parsemés  de  fines 
granulations  qui  seressemblent.surtout  le  long  des'trabécules; 
quelques-uns  ont  encore  le  noyau  de  l'ancienne  cellule  hépa- 
tique facilement  reconnaissable  ou  réduit  é  un  amas  granu- 
leux. Autour  de  ces  espaces,  sont  des  cellules  moins  altérées , 
granuleuses. 

Nous  pouvons  supposer  que  les  cellules  qni  existaient  à  la 
place  qui  est  maintenant  occupée  par  la  tache  oui  subi,  soit 
l'infiltration  albumineuse  ou  la  tuméfaction  trouhie,  comme 
la  cellule  h.(J}g.  IX)  nous  eu  donne  un  exemple,  soit  la  trans- 
formation muqueuse,  comme  le  montre  dans  la  même  fîg  ure  la 
lettre  d.  Bientôtla  gouttelette  muqueuse,  s' agrandissant  sans 
cesseaux  dépens  du  protoplasma  cellulaire,  a  rempli  la  cellule 
et  son  accroissement  s'est  trouvé  limité  par  la  zone  articulaire 
de  celle-ci. 

Plus  tard  la  cellule  s'est  trouvée  distendue  par  l'augmenta- 
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tioD  toujours  progrOBsive  de  son  contenu  muqueux,  augmen- 
tation qui  à  ce  moment  pouvait  se  faire,  non  plus  aux  dépens 
du  protoplasma  compléteroeat  transformé,  mais  aux  dépens 
des  matériaux  puisés  dans  le  plasma  interiobulaire.  Les  effets 
de  cette  dilatation  continue  des  cellules  h^atiques  ont  été 
leur  déformation  par  compression  réciproque  el  l'amincisse- 
ment de  leurs  cuticules.  Ces  dernières  se  sont  bientôt  ados- 
sées, deux  cuticules  contignës  ee  sont  intimement  accolées 
l'une  à  l'autre,  et  l'espace  qui  les  séparait,  lorsqu'il  n'a  pas  en> 
tièrement  disparu,  ne  peut  plus  être  mis  en  évidence  qu'au 
moyen  de  bons  et  puissants  objectifs.  Enfin,  les  zones  cuticu- 
laires,  devenues  ainsi  les  trabécules  du  réticulum,  se  rompent, 
soit  par  résorption,  soit  par  action  toute  mécanique  de  la 
compression  qu'elles  supportent  et  laissent  communiquer 
entre  elles  deux  ou  plusieurs  des  cellules  ainsi  distendues. 

Quant  au  contenu  muqneux  on  colloïde  des  cellules,  épais 
et  granuleux  dans  1g  principe,  il  devient,  au  fur  et  à  mesure 
qu'il  se  gonfle,  plus  ténu,  plus  transparent,  pour  ainsi  dire 
moins  concentré.  Aussi  se  colore-t-il  d'autant  moins  par  le 
carmin  et  contient-dl  d'autant  moins  de  granulations  que  les 
mailles  qui  le  renferment  sont  plus  élargies  {PI.  VIII,  ûg.  2, 
A,  c,  d,  el  G(j.  2  bis,  c,  d,  l). 

Lorsque  ces  mailles  sont  parvenues  à  un  certain  degré  de 
dilatation,  et  surtout  lorsque  plusieurs  d'entre  elles  commu- 
niquent, cette  matière  muqueuse  insuffisamment  nourrie  el 
n'étant  plus  protégée  par  une  coque  articulaire  se  désagrège 
el  est  résorbée  {PL  VIII,  Sg.  lb,i  bis,  g). 

Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  manière  d'interpréter  leslésions 
des  cellules  qui  succèdent  à  la  ligature  du  canal  cholédoque, 
elles  nous  paraissent  assez  étendues,  assez  profondesetassez 
peu  connues  pour  éveiller  l'attention  et  pousser  les  observa- 
teurs à  rechercher,  sur  les  pièces  pathologiques,de5  altérations 
analogues.  C'est  là  le  but  que  nous  nous  sommes  proposé  en 
publiant  ce  travail,  qui  a  pour  tout  mérite  celui  de  soulever 
des  questions  à  la  solution  desquelles  nous  tenterons  d'appli- 
quer d'autres  méthodes  et  nous  noue  proposons  de  consacrer 
de  nouvelles  recherches. 
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)   mSTOLOGigUES   DU   FOtB,  KT 

EXPLICATION   DES  PLANCHES. 

fLANCLIE    VIII. 

.  —   Tache    ctaire  de  désinlâgratioD.  Foie   <1«    cobaye  moi 

V7. 
1 

A.  Veine  oentrale, 

B.  Espace  iolerlobubire  hRilemenl  dilalé. 

C.  Toche  claire  de  ilésînlégralion.  RËkieulum. 

a.  Groupe  de  cellules  hùpalii|ue9  relalivemenl  peu  atlérées. 

b.  Lacune  rtïsultanl  de  la  «omraunication  des  maitlc;'  du  réIU 

Fleure  I  bis.— Même  (acbe  claire  de  désintégra ti an. 

Dessin  it  la  chambre  claire,  obj.  3  Verick     — ' 

A.  Partie  de  Peaptce  iuterlobu taire  représenté   en  B,  dans  la 

a.  Fibrilles  du  lîssucoojoncltf  ialetiobul aires  mines  à  nu  par 
la  (létintégralion  des  cellules. 

b.  Capillaire  rayoDuanl. 

c.  Groupe  de  cellules  pigmentées  ol  un  peu  atrophiées,  re- 
présentées en  A,  dans  la  ligure  1. 

d.  Celhiles  à  rayon  ^érlqae,  antouri  d'un  protoplaama  difTu  s 
et  mince,  probablenieiit  des  leucocytes. 

a.  Cellules   hépatiques  en    voie    de    désintégration  centrale. 

f.  Cellules  en  désintégration,  dilatées.  Rupture  de  la  cloison 
trabéculaîre. 

g.  Large  perte  de  substance,  résultant  de  la  destruction  des 
cellules  hépatiques  et  mettant  k  nu  le  conjonctir  llbril- 
taire  interlobulaîre. 

b.  Cellule  hépatique  dilatée,  granulations  a  la  périphérie.  Pas 
de  noyau. 

Fig  are  t.  Tecbe  claire. Foie  de  cobaye  mort  le  7'  jour. 

47. 
Dessin  a  la  chambre  claire,  objectif  1.  Verick    — 

A.  Tache  cUire, 

B.  Espace  interlobuUire. 

C.  Canal-porte. 

D.  Veine  centrale. 

».  Zone  rouge  brun,  périphérique  de  )a  tache. 

b.  Région  de  cellules  granuleuses  colorées  en  rose  foncé. 

c.  Région  de  cellules  transparentes  colorées  en  rose  ciair. 

d.  Région  occupée  par  des  cellules  transparentes,  légèrement 
jaunâtres. 

»,  Sclérose  inlarlobulaire.  Réseau  de  cenalicules  biliaires. 
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F/^UM  2  bis.—  M6me  tache. 

450. 
Dessin  a  1*   chambre  claire.    Objectif  8    -7- 

>.  Capillaire  rajronDU)!. 

b.  Coupe  transversale  de  capillaire. 

c.  Cellule  hépatique    diBtendae  par   un   liquide  clair,  un  pc 
granuleux,  coloré  en  rose  (Région  b,  Og.  i). 

d.  Cellule  plus  dislendue,  noyau  délnill  (Région  c,  llg.  2). 
s.  Trabécuie  amincie,  géparant  deux  cellules  voisines. 

/.  Grande  cellule  de  la  région  d.  (Pig.  i). 
g.  Trabécuie  inlerlobuleire    rompue,     laiSBant    communique 
deux  cellules  voisines. 


Figure  I.  —  Espace  intarlobulalre.  Mode  d'envahissemenl   des  lobules,  llii- 
seaux  canal iculaires. 
Dessin  ji  la  chambre  claire.  Ohjeclif  3.    Verlck    — ' 

A.  Manche  de  l'artère  hépatique.  Dégénérescence  colloïde  de 
la  tunique  mojenne.  Endartérite. 

B.  Tissu  ooDJonctif. 

C.  LobuUa  hépatiques. 

D.  Canaux  biliaires  dilalés.    A    gaucbe,   canalicules  biliaires 
anastomosés  en  réseau. 

E.  Veine  remplie  de  globules  rouges, 
a    Tunique  musculeuse  de  l'artère. 

h.  Tunique  interne.  Prolifération  des  cellula.i  plaies. 

c.  Coupe  transversale  d'un  capillaire  inlerlobulaire.  Noyau  île 
l'onde thélium  vasculaire. 

d.  Trabécules   hépatiques    isolées    par    le   liesu   de  nouvelle 
formation.  LésioB  des  cellules  bépetiquee. 

Figure  2.  —  Branche  interlobulaire  de   l'artère  hépatique.   Coupe  Irès^bli- 
que.  Dégùnérescence  colloïde.  Gouttes  albumineuses. 
450. 
Dessin  a  la  chambre  clair*.  ObjecUf  8,  Verick    — - 

A.  Tunique  eslerne.  Réseau  élastique 

B.  Tunique  moyenne.  Pibres^el luise,  vues  les  unes  de  champ, 
les  autres  sur  une  section  Iransversale. 

C.  Réseau  élDïtique  interne. 

«,  Coupe  Iran3ver!~ale  d'une  llhre-cellule.  Goutleletto  nlbumi- 

oeuse.  Noyau  rejeté  il  la  périphérie. 
b.  Eadolhelium  vasculaire. 

l-'igura  3.  —  Cellules  hépatiques  oblanuee  par  dissociation  apris  macération 
dans  l'alcool  uu  tiers. 
Divers  grossissements. 

a.  Cellule  Hnement  granuleuse.  Cinq  gouttes  muqueuses  com- 
prenant le  noyau.  (OcuJ.  S.  Obj,  9,  Imoi.  Harl.) 

b.  Cellule  atrophiée   et  pigmentée. 

e.  Cellule  Dnemenl  gmouJeuse,    en  partie  divisée.  La  ccllulo 
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inférieure  posaide  deux  Doyaux  k  contours  vaguea  ei  noycs 
dans  le  proloplasma.  {Oeul.  i,  Obj.  8,  Ver.) 

d.  Cellule  Hoement  grenuleuac.  Grosse  gouElc  muqususc. 
No;au  rejeté  à  !«  périphérie  de  le  goutte. 

e.  Cellule  avec  deux  gouttes  muqueuai^s  r^nrermant  chacune 
une  gouttelette  de  graisse.  Le  protoplasma  est  infiltré  d<! 
Unes  granulations  graisseusea.  {Ocal.  i,  Obj.  8,  H»rt.) 

r.  Cellule  colloïde.  Goutte  muqueuse. 

g.  Cellule  semblable.  La  goutte  muqueuse  coDlienl  un  cor- 
puscule rond,  coloré  en  rouge,  ayant  l'aspect  el  les  dimen- 
sions d'un  nucléole, 

b.  Cellule  colloïde.  Goullelelle  de  graisse  ranfermanl  une 
goutte  de  graisse. 

t.  Grande  cellule  colloïde. 

j-l.  Cellules  floemeol  granuleuses.  Gouttes  muqueuses  conti- 

goiis. 

k.  Cellule  nnemonl  granuleuse.  Noyau  invisible. 
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AIAXIE  LOCOMOTBICE.  —  SCLBÏOSE  DES  CORDONS  POS- 
TÉRIEURS. COMPLIQUÉE  DUSE  SCLÉROSE  SYMETRIQUE 
DES  COEDOSS  UTÉRAUX, 

de  GeDère,  méd^cio  en  chef  ie  Hi-ipllat  cii.'oai!. 
professeur  a  l'L'iiivorsit'-. 


Planche    XIV.  | 


L'observation  que  je  publie  est  celle  d'un  malade  qui  a 
séjourné  jiendant  plusieurs  années  à  l'hôpital  cantonal  de 
Genève,  où  j'ai  pu  l'observer  et  le  montrer  â  plusieurs  de 
mes  coofréres. 

Ce  malade,  alaxique  depuis  plusieurs  années,  présenta, 
comraeon  le  verra  daus  son  obser^■atioD,  des  symptômes  ex- 
ceptionnels :  ce  forent  en  particulier  des  mouvements  réflexes 
Irés-prononcés,  ayant  certains  rapports  avec  l'épîlepsie  spi- 
nale et  qui  furent  plus  prononcés  d'un  côté  que  de  l'autre  Ce 
symptôme  me  Gt  me  demander  pendant  la  vie  s'il  n'existait  pas 
comme  complication  de  la  sclérose  des  cordons  postérieurs, 
ou  une  compression  de  la  moelle,  ou  une  altération  des  cor- 
dons latéraux  dont  je  ne  pus  déterminer  ni  le  siège,  ni  la  na- 
ture. 

L'autopsie  m'a  permis  de  constater  l'existence  d'une  sclé- 
rose fasciculée  bilatérale  symétrique,  plus  prononcée  d'un 
côté  que  de  l'autre,  compliquant  la  sclérose  des  cordons  pos- 
térieurs. 

Or,  comme  les  cas  semblables  sont  rares,  si  ce  n'est  pres- 
que inconnus  dans  l'bistoire  de  l'ataxie  locomotrice,  je  pense 
qu'il  est  intéressant  de  publier  le  résultat  d'une  observation 
clinique  de  plusieurs  années,  et  le  détail  de  l'autopsie  des 
centres  nerveux  qui  la  termine. 
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I).  Pierre,  pêcheur,  âgé  de  51  ans,  entra  n  l'hôpital  cantonal  de  Ge- 
nève le  15  juin  1869,  y  meurt  le  15  décembre  18'7e. 

Oelhomme  avait  rempli  pendant  très-longtemps  (1838-1S69),  le  métier 
de  pécheur;  il  était,  en  hiver  comme  en  été,  exposé  à  l'humidité  et  vivait 
presque  constamment  sur  le  lac.  Il  était  cependant  robuste  et  bien 
portant,  et  dit  ne  s'être  pas  ressenti  de  ce  mode  de  vivre. 

En  1666,  il  fat  mis  en  prison  et  c'est  de  là,  (ju'après  un  séjour  de 
trois  ans,  il  fut  amené  à  l'hôpital.  Il  raconta  qu'en  prison  il  avait  Tha- 
bilude  de  s'asseoir  sur  le  sél  asphalté,  que  c'est  lu  qu'il  commença 
à  ressentir  desdouleui's  de  reins  et  des  faiblesses  dans  les  jambes,  ainsi 
que  dans  le  bras  droit.  Les  sjmptômesdepBralysie,  dit-il,  commencèrent 
par  le  bras  droit  où  il  éprouvait  aussi  de  violentes  démangeaisons  qui 
le  poussaient  à  se  gratter  jusqu'au  sang.  DienlAt  il  eut  des  phéno- 
mènes anormaux  do  l'acte  de  la  défécation,  il  pouvait  difficilement  ex- 
pulser ees  matières  fécales,  et  dans  d'autres  cas,  il  avait  de  la  peine  à 
les  retenir. 

Peu  après,  les  jambes  s'affaiblirent  progressivement,  il  fut  obligé  de 
se  servir  d'un  bdion  pour  marcher,  et  deux  à  trois  mois  avant  son 
entrée  à  l'hdpilol  il  fut  incapable  de  marcher. 

Quand  il  entra  à  t'hépital,  il  était,  dil-il,  encore  libre  des  bras  et 
des  reins,  pouvait  s'asseoir  sur  son  lit  mais  non  marcher.  Il  retenait 
bien  alors  ses  matières  fécales  et  ses  urines. 

Il  ne  signale  pas  de  douleurs  fulgurantes  bien  nettes  à  cette  époque: 
il  parle  simplement  de  sensations  de  froid  dans  les  jambes,  surtout 
dans  la  cuisse  droite,  où  il  ressentait  souvent  l'impression  de  quelque 
chose  de  froid  qui  passait  sur  sa  nuisse  ;  le  frisson  s'étendait  alors 
jusqu'au  bout  du  pied. 

Uès  te  mois  de  juin  1871,  il  fut  complètement  incapable  de  s'asseoir 
sur  son  lit.  Il  commença  à  voir  double  et  trouble  ;  puis,  ces  accidents 
augmentant,  il  perdit  l'œil  gauche  et  une  semaine  après  l'œil  droit  : 
peu  après  In  cécité  fut  complète.  B.  put  regarder  fixement  le  soleil 
sans  ressentir  d'impression  lumineuse. 

En  même  temps  que  l'incapacité  des  membres  inférieurs  se  pronon- 
i'uit,  davantage  se  manifestéreut  les  troubles  de  moliUté  dans  les 
membres  supérieurs,  ils  furent  toujours  plus  prononcés  ù  droite  qu'à  ' 
gauche.  I^es  symptômes  anormaux  des  membres  supérieurs  débutè- 
rent comme  il  est  dit  plus  haut  du  côté  droit.  B.  est  gaucher. 

Tels  sont  les  renseignements  que  je  pus  obtenir  du  malade  le  5 
juillet  187â,  moment  où  il  me  fut  confié  et  où  je  recueillis  l'ob- 
servation. 

5  juillet  1872.  —  B.  est  conilné  au  lit,  étendu  sur  le  dos,  incapable 
de  s'asseoir.  Il  ne  gâte  pas,  généralement  constipé,  il  a  de  la  peine  à 
faire  sortir  les  matières  fécales  et  débarrasse  difficilement  son  rectum. 
Il  est  complètement  aveugle,  ne  distingue  aucunement  la  lumière  de 
l'obscurité  \  las  pupilles  sont  généralement  contractées  mais  non  con- 
tractiles :  la  cornée  est  saine.  L'examen  ophthalmoscopique  n'a  jsmais- 
pu  être  fait  d'une  manière  complète  vu  le  décubitua  dorsal. 
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Lfnlelligeaiee  est  bien  cooservéa;  le  nalaàftracoatesTec  nelleté  a«n 
histoire,  et  c'est  d'après  les  renseigne  meute  ^'il  noue  a  donnés  lui~ 
mSaM,  que  j'ai  pu  rédiger  les  détails  ci-dessus  sur  sa  maladie. 

L'état  général  est  bon,  il  y  a  tendance  à  l'engraissemeat,  câ  qui  se 
comprend  par  le  vie  d'immobililé  au  lit  qu'iJ  mène  depuis  plusieurs 
années  ;  il  ne  sort  du  lit  que  pour  être  porté  sur  la  chaise  peroêe  sur 
laqaelle  il  est  tninsporlé  comme  une  masse  ;  rarement  on  peut  le  met 
li'e  quelques  moments  sur  im.  fauteuil. 

Trembles  de  la  moliJilé.  Membres  supérieara.  —  I^s  deux  bras  sool 
amaigris;  les  meios  comme  atrophiées  à  Leurs  extrémités,  sont  deve- 
venues  pointue»,  les  oagles  très-longs,  sont  recourbés  au  bout  â 
cause  de  ruuigrissemeot  de  l'extrémité  de  la  prenuère  pihalaage.  La 
peau  paratl  très-mince  sur  toute  l'étendue  de  la  main,  mais  il  n'y  a  pas 
de  oinseles  atrophiés. 

B.  peut  mal  diriger  les  mouvements  da  ses  bias,  il  ne  trouve 
qu'après  tâtonnements  son  oez  et  ses  oreilles,  il  y  a  dans  les  membres 
supérieurs  une  ineoordinatittu  manifeste  desmouvements  et  une  ataxie 
prononcée  avec  un  peu  de  faiblosae  des  membras  supérieurs. 

B.  serre  mal  des  deux  mains,  surtout  de  la  droite.  Il  peut  cepeudant 
faire  le  poing,  aiBirS  dans  ce  mouvement,  le  peuee,  surtout  du  côté  droit 
est  mal  ramené  sur  les  phalanges  des  auti'ea  doigts  et  reste  dans  une 
de  m  i-iix  tension. 

Meaibrea  iaférieurs.  —  Il  peut  difficilement  les  remuer;  cependant, 
avec  effort,  il  remonte  see  jambes  dans  son  lit  et  les  fléchit;  mais  il 
exécute  ce  mouvement  brusquement,  les  jambes  partent  comme  si  elles 
élaunt  mues  par  un  ressort  et  se  relèvent  ensemble,  quand  un  des 
membres  est  demi-fléchi  et  l'autre  étendu  et  qu'on  lui  dit  d'étendre 
la  jambe  qui  est  fléchie,  il  le  Toit  brusquement  et  au  môme  moment 
Vautre  jambe  exécute  un  mouvement  es  seas  inverse  et  se  fléchit 
brusquement  :  oes  mouvMnenta  en  sens  inverse  des  deux  membres 
inférieurs  sont  hebituela  quand  on  vent  Taira  étendre  ou  fléchir  l'un 
de  ces  membres. 

Il  y  a  incciordiiuUioa  et  faiblesse  de  ces  numbres  inférieurs. 

Seaaibitité.  —  La  sensibililé  est  conservée  aux-membres  supérieurs 
et  inférieurs  et  ne  paraît  pas  altwée  à  la  face.  La  sensibilité  parait 
même  exagérée.  Il  suffit  de  pincer  ou  de  chatouiller  légèrement  les 
pieds  ou  les  mains  pour  que  l'impression  soit  biea  perçue. 

Les  pieds  aETroiit  un  rlegré  très-nti  d'hypéreetbésie,  si  bien  qu'on 
est  obligé  de  soulever  les  couvertures  avec  un  cerceau  pour  éviter  les 
douleurs  qu'elles  provoquent. 

Eu  ehatouillast  ou  pinçant  le  pied  droit  on  provoque  des  mouve- 
ments réflexe»  énergiques  et  en  même  temps  te  malade  accuse  de  la 
dooleur.  On  n'obtieat  pa«  ce  phénomène  en  agissant  sur  le  pied 
goueha. 

Tact  trva-oktaa.  —  B.  apprécie  mal  les  impressions  légères,  quand 
on  le  loueb»  par  exemple,  et  il  localise  trèa-in^arfail^.'meat  les  im- 
pressions tactiles.  Il  ne- se  rend  pas  compte  de  la  positiftn  que   l'on 
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donnsà  ae»  jinubee,  qu'il  perd  dans  eoa  lit.  I..0  taat  piratt  dtrs  mieux 
conservé  aux  membres  sopérieura, 

Froid.  —  II  apprécie  bisA  les  aeneatfffits  de  froid  el  de  chaod. 

Sensations  subjectif  es.  —  Pas  de  donlears  dans  les  membres  ;  pas 
de  deu  le  ara  fa)  garantes,  mais  comme  ilestditploehMit,  il  y  a  souvent 
«De  impression  de  Troid  qni  circule  daos  les  jambes  (la  droite  sup- 
tout),  et  qui  e'irradie  de  là  dans  ïout  )e  corps.  Très-souvent  aussi  il 
ressent  surtout  du  colé  droit  un  sentiment  d 'engourdissement 

Il  le  compare  à  la  sensation  que  l'on  éprouve  après  la  compraenou 
du  nerf  Bcia tique  dans  la  position  assise  (pied  endormi].  Cette  sensa- 
tion dnreaouveut  une  demi-heure,  lroi«  qnaita  d'heure,  puis  disparaît; 
elle  occupe  toujours-  le  côté  droit,  soit  le  membre  supérieur,  soit  le 
membre  inférieur,  mais  il  ne  la  ressent  pas  du  c6té  gauche. 

Il  a  souvent  des  démangeaisons  snr  tout  le  corps  et  principalement 
dans  les  oreilles  ;  il  est  on  peu  sourd,  «  souvent  des  aecunulabene 
de  cérumen  dans  les  conduits  auditifs  et  la  pean  recouTcrte  d'enduit 
nébaoé,  condiliens  qui  doivent  contribuer  ani  démangeaisons  qu'il 

Traitement.— 'Nitrate  d'argent  0,0t ,  qti'il  prit  longtemps  et  à  plusieurs 
reprises. 

9  juin  18'73  —  B.  est  à  peu  près  dans  le  même  état  que  l'an  der- 
nier, n  a  engraissé,  son  élat  général  est  bon.  FjOS  symptômes  d'alaxie 
avec  faiblesse  sont  les  mômes,  il  peut  toujours  bouger  la  jambe  gau- 
che qui  part  alors  comme  un  ressort.  Le  membre  inférieur  droit  est  au 
contraire  inerte  et  il  ne  peut  le  remonter  dans  son  Ut.  It  offre  des 
tressaute  et  des  senousses  qui  Ib  gênent  et  qui  forcent  d'attacher  ses 
jambes  dans  le  lit  pour  éviter  qu'elles  ne  se  croisent  et  le  fassent 
souffrir. 

Quand  on  pince  les  orteils  ou  qu'on  chatouille  la  plante  du  pied,  on 
provoque  des  mouvements  rénexes  trés-vtolenls  et  le  membre  infé- 
rieur pincé  est  brusquement  Réchi.  Souvent  cette  excitation  réflexe  se 
transmet  aussi  à  l'autre  membre,  qui  tantôt  exécute  le  même  mouve- 
ment, tantôt  un  mouvement  en  sens  inverse  ;  les  mouvements  réflexes 
violente  sont  perçus  par  te  malade  qui  ressent  l'impression  (pinee- 
ment,  chatouillement)  qui  provoque  ces  mouvements  réflexes. 

Toutefois,  ii  ne  peut  empêcher  ces  monvements  de  se  produire,  el  il 
ne  peut  les  exécuter  spontanément  sans  excitation  surtout  du  côté 
droit  :  car  les  monvements  volontaires  sont  encore  possibles  dans  le 
membre  inférieur  gauche,  ces  mouvements,  provoqués  par  le  pince- 
ment quoique  perçus,  sont  cependant  de  nature  réflexe.  Dans  les 
membres  supérieurs  rien  de  semblable.  11  y  a  seulement  même  incoor- 
dination, même  faiblesse  que  l'an  dernier,  ou  plutôt  ces  phénomènes  se 
sont  davantage  prononcés. 

B.  n'est  pas  gâteux,  il  est  constipé  comme  l'an  dernier  et  n'a  ni  r^ 
tention,  ni  incontinence  d'urines. 

L'état  général  est  bon  :  il  f  a  cependant  une  légère  tendance  à  l'ulcé- 
ration du  talon  gaucho,  que  l'on  protège  avec  une  torche  clastiqne. 
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Kien  au  sacrum.  Les  troubles  de  aansibililé.Bont  les  mêmes  que  l'ai» 
dernier. 

L'usage  des  maius  est  très-diflicile,  ou  est  oblt);Ë  depuis  plus  d'un 
an  de  nourrir  le  malade,  puis  on  lui  charge  sa  pipe  qu'il  tient  prosque 
constamment  s  la  bouche  et  qu'il  prend  rarement  avec  la  maio  gauche 
qui  ne  la  saisit  qu'après  maînls  liltonnemenls. 

Toujours  exagération  des  sâorélious  sébacées  et  fréquentes  aUeintes 
de  blépharite  ciliHire. 

Juillet  187i.  —  L'étal  de  U...  s'est  aggravé,  les  membres  inférieurs 
ne  peuvent  i^lro  soulevés  par  le  malade,  qui  ne  peut  leur  imprimer  que 
de  très-faibles  mouvements.  En  pinçant  un  orteil,  on  provoque  un 
violent  mouvement  de  IlexioD  du  membre  en  totalité,  oe  qui  est  dou- 
loureux pour  le  malade.  I.«8  mouvements  réflexes  énei'giques  nécessi- 
tent toujours  que  l'on  attache  las  pieds  du  malade  dans  son  lit,  pour 
empêcher  qu'il  ne  soit  troublé  parla  violence  do  oos  mouvements. 

Même  ataxie  des  bras  qu'auparavant. 

Les  troubles  de  motilité  s'accusèrent  progressivement  dès  le  milieu  de 
l'année  187(),  il  devint  souvent  galeux,  il  ne  s'apercevait  pas  toujours 
de  l'émission  des  urines,  aussi  fut^on  obligé  du  maintenir  un  urinoii* 
entre  ses  jambes.  Ce  ne  fat  que  depuis  le  moisd'aoùl  IS'ÏG,  qu'il  offrit 
quelquefois,  de  la  rétention  d'urine  qui  nécessita  de  pratiquer  le  ca- 
thétérisme,  fréquemment  d'abord  et  journellement  dans  les  derniers 
mois  de  la  vie. 

Dès  le  milieu  de  l'année  1876  l'état  s'aggrave  considcrablemeni, 
les  troubles  de  coordination  sont  plus  prononcés  que  les  années 
précédenles,  les  bras  ont  conservé  leur  molililé  ;  mais  les  mouvemenls 
sont  trèS'încertains  et  la  coordination  des  mouvements  trés-impar- 
faile,  les  bras  sont  émaciés,  surtout  le  droit,  le  gauche  parait  être 
un  peu  plus  nourri. 

l^s  membres  inférieurs  ne  peuvent  être  mus  volontairement,  mais 
offrent  jusqu'à  la  iln  des  mouvements  réflexes,  très-intenses,  aussitâl 
que  l'on  pince  ou  que  l'on  chatouille  l'un  des  pieds  ;  ces  mouvements 
réflexes  s'irradient  au  membre  du  cdié  opposé. 

Ces  excitations  provoquant  les  mouvemenls  réflexes  sont  perçues 
par  le  malade  et  sont  même  douloureuses. 

B...  accuse  des  douleurs  du  niveau  des  articulations  des  membres  in- 
férieurs ;  mais  il  n'y  a  pas  trace  de  lésion  articulaire. 

La  sensibilité  tactile  a  encore  diminué,  mais  il  distingue  bien  le 
froid  et  le  chaud,  la  sensibilité  générale  est  conservée,  peut-être  même 
exagérée  aux  pieds.  On  n'a  jamais  distingué  un  retard  de  la  percep- 
tion des  impressions  de  sensibilité. 

Décembre  18"6.  —  Dès  le  mois  de  décembre  des  eschares  au  sa- . 
cnimqui  s'étaient  formées  dans  les  mois  picoêdonts  augmenlèrcnl 
progressivement  de  volume  et  de  profondeur,  In  peau  élait  décollée 
dans  une  grande  étendue  et  en  plusieurs  points  les  os  étaient  ù  nu. 
Ces  lésions  faisaient  éprouver  de  (grandes  souffrauccs  au  malade  qui 
s'imaginait  i[u'od  le  plaçaitsur  des  morceaux  de  coke  et  qui  suppliait 


idBï  Google 


-  iCLEBOSl  DES   CORIMNS   POaTbRIEUHS,   ETC.       TW 

qu'on  abrégeAt  ce  euppltce.  Comme  ce  malheureux  n'avait  ni  la  vue 
ni  le  lad,  il  était  impossible  de  le  désillnaionner  et  de  calmer  ses  la- 
mentations. 

L'amaigrissement  augmenta  progresaivement.  G.  avait  souvent  de 
la  rétention  d'uiine  qui  nécessitait  le  caihétérisme,  il  e'afraiblissait 
graduellement.  Le  15  décembre  il  se  développa  sur  ses  plaies  une  rou- 
geur éryslpélaleuse  et  il  succomba  le  91  décembre  1876,  à  l'âge  de 
57  ans. 

Examen  des  centres  nerveux.  —  L'autopsie  fut  pratiquée  par 
M.  le  U'  Zabn,  pi-ofesseur  d'anatomie  pathologique  à  Genève,  qui  me 
remit  les  centres  nerveux,  qui  seuls  nous  occuperont  ici  ;  caries 
autres  organes  n'ofrrent  rien  ù  signaler  si  ce  n'est  un  gi-and  amaigris- 
sement du  malade.  Les  muscles  couleur  reuille  morte,  n'ont  subi  aucune 
dégénération  importante,  ni  générale,  ni  localisée,  à  certains  d'entre 
eux.  Les  articulations  ne  sont  pas  altérées,  non  plus  que  les  os  de 
la  colonne  vertébrale.  L'ne  collection  purulente  a  envahi  le  tissu  cellu- 
laire des  parties  profondes  de  l'une  des  cuisses  et  forme  un  foyer  qui 
ae  trouve  en  continuité  avec  les  eacharea  du  sacrum.  Ou  conslele  en- 
lin  une  hypertrophie  prostatiijue  avec  catarrhe  chronique  de  la  vessie, 
et  un  point  de  pneumonie. 

Cavitv  criinienne.  —  La  dure-mère  est  un  peu  hypérémiée  a  sa  sur- 
face interne  ;  quelques  néomembranes  hémorrhagiques  de  formation 
récente.  Lo  pie-méra  est  œdémateuse. 

Les  Circonvolutions  ont  subi  un  certain  degré  d'atrophie. 

En  examinant  la  base  du  cerveau  on  peut  couslaler  une  atrophie 
compléle  des  deux  nerfs  optiques  et  leurs  prolongements  centraux. 
Les  corps'  genouillés  et  les  bandelettes  optiques  considérablement 
atrophiées  se  présentent  sous  l'aspect  de  tractus  grisâtres  très-ténus 
et  ne  formant  pas  saillie  sur  Ica  parties  qui  les  avoisinent  comme  é 
l'état  normal.  Ces  parties  (corps  genouillés,  bandelettes  et  nerfs  op- 
tiques) ont  subi  une  atrophie  complète. 

Les  yeux  n'ont  pas  été  examinés  microsoopiquemcnt. 

Les  autres  nerfs  crAniens  n'ont  pas  subi  d'altération  semblable,  et 
on  ne  découvre  pas  d'altéralion  dana  les  diverses  parties  dn  cervean. 

Moelle  apioiére.  —  La  moelle  enlevée,  on  constate  déjà  l'apparence 
grisâtre  sclèreuse  des  cordons  postérieurs  et  un  épaisaissement  avec 
adhérence  des  méninges  rachidienues  à  es  niveau. 

La  monlle  est  durcie  dans  l'acide  chromique  et  examinée  après  dur* 
cissement  avec  l'aide  de  M.  Déjerine,  interne  des  hôpitaux  de  Paris, 
en  passage  l'i  Genève.  On  constate  alors  que  les  racines  postérieures 
des  nei'fs  racbidiens  sont  à  peina  altérées  dans  la  région  cervicale, 
quelques-unes  semblent  cependant  un  peu  plus  grêles  qu'à  l'état  nor- 
mal; mais  cela  est  douteux. 

Dana  la  région  dorsale  ces  racines  ont  subi  une  atrophie  notable, 
plusieurs  de  ces  racines  sont  réduites  à  l'état  de  Itlaments  ti-ès-grôles, 
d'autres  au  contraire  sont  plus  volumineuses. 

Dans  la  région  lombaire  les  racines  ne  semblent  pas  malodes,  la 
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COUPEe  SE  LA.  HOELLE. 

Région  cervicale.  —  IjBs  cordons  postérieurs  sont  atteints  de  sclé- 
rose; ils  sont  plus  étroits  qu'à  l'état  normal,  se  colorent  fortement  par 
le  carmin  et  sur  des  coupes  on  constate  que  ta  sclérose  est  surtout 
prononcée  dans  le  voisinage  de  la  dure-mère;  à  ce  niveau  il  ne  reste 
pas  de  tubes  sains,  le  tissu  conjonclir  formant  la  sclérose  est  paraeiné 
de  corps  amyloïdes.  Cette  sclérose  s'étend  en  avant  jusqu'à  la  com- 
missure  postérieure  au  niveau  du  centre  du  cordon  postérieur  (cordon 
de  Gollj.  Mais  des  deux  côtés  se  trouve  à  la  partie  antérieure  des  cor- 
dons postérieure  un  tlot  de  substance  saine  (Voy.  pi   XIV  ;  lig.  1  et  2) . 

Des  deux  cOtés  dans  le  cordon  latéral  et  séparée  de  la  corne  poslé- 
l'ieure  de  substance  grise,  se  trouve  une  plaque  de  sclérose  occupant 
ta  partie  postérieure  des  cordons  latéraux:  ces  plaques  surtout  déve- 
loppées dans  le  voisinage  des  mËainges  s'avancent  dans  le  cordon 
latéral,  le  tissu  redevenant  progressivement  sain.  Ces  plaques  sont 
allongées  transversalement;  entre  elles  et  la  partie  externe  de  la  corne 
postérieure  de  substance  grise  se  trouve  un  point  au  niveau  duquel  la 
moelle  est  saine.  L'altération  latérale  est  plus  étendue  du  côté  droit 
que  du  côté  gauche.  Mais  elle  est  symétrique  des  deuic  côtés . 

Région  dorsale.  —  Est  le  siège  du  maximum  de  la  lésion  soléreuse 
soit  postérieure,  soit  latérale . 

La  sclérose  des  cordons  postérieurs  les  envahit  dans  presque  toute 
leur  épaisseur;  il  ne  reste  que  quelques  tubes  nerveux  sains  à  la  par- 
tie antérieure  des  cordons  postérieurs,  des  deux  côtés  de  ces  cordons 
et  on  dehors  des  cordons  de  Goll,  Mais  ces  îlots  sains,  sont  beaucoup 
moins  étendus  à  ce  niveau  que  dans  la  région  cervicale,  et  dans  le 
milieu  de  la  région  dorsale  les  cordons  postérieurs  semblent  dans 
quelques  coupes  être  complètement  envahis  par  la  sclérose. 

L'altération  des  cordons  latéraux  est  aussi  plus  étendue  que  dans  la 
région  cervicale.  Dans  les  parties  les  plus  atteintes,  l'espaoe  qui  sé- 
pare la  sclérose  latérale  de  la  partie  externe  de  la  corne  postérieure 
est  aussi  plus  restreint  qu'A  la  région  cervicale.  Dans  quelques  coupes 
il  paraît  même  y  avoir  une  sorte  de  coutinuilé  entre  la  sclérose  pos- 
térieure et  ta  soiérose  latérale,  mais  ces  coupes  sont  exceptionnelles  et 
n'existent  que  sur  une  hauteur  très-courte  ;  dans  tout  le  reste  de  cette 
de  celte  région  on  constate  au  conli'aire  l'existence  d'un  intervalle 
sain  entre  la  corne  poslérieure  et  lu  sclérose  latérale. 

Dans  celle  région,  comme  dans  la  précédente,  la  sclérose  latérale 
est  plus  étendoe  à  droite  qu'à  gauche. 

Réijioa  lombaire.  —  La  sclérose  postérieoi'e  et  latérale  diminue 
dans  cette  région,  et  le  fait  greduelleDieat  de  haut  en  bas. 

La  partie  antérieure  des  cordons  postérieurs  redevient  progressive- 
manl  saine  et  la  sclérose  postérieure  dans  les  coupes   lombaires  infé- 
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rieora  n'envahit  quelaputepostériMira^UplnsT^ûine  doeménùigeB 
raehidienasB,  Uifisant  la  partie  aoUridure  des  cordans  postérieurs  in- 
tacte. 

Il  en  est  de  même  de  la  lésioa  bilatérale  des  cordons  latéraux  qui 
diminua  progressivement  d'étendue  dans  cette  région,  el  disparaît  à 
peu  près  complètement  dans  les  eoupes  tes  pins  inrérienres.  La  sclé- 
rose latérale  gaoebe  na  sa  distin^e  plus  dans  les  eaupes  faites  su- 
deseous  du  renflement  lombaire,  celle  du  atté  droit  ne  subsiste  que 
sons  la  forme  d'un  petit  triangle  à  base  tournée  le  long  de  la  surface 
méningée  et  à  sommet  du  côté  des  cordons  latéraux.  Ce  petit  triangle 
scléreux  semble  lui-mBme  disparaître  complètement  dans  la  partie  in- 
férieure de  la  moelte. 

Région  baUmire.  —  An  aîveau  de  la  partie  inlirieare  du  bulbe  en 
distingue  jusqu'au  milieu  environ  de  sa  hauteur,  que  le  longde  la  sur- 
face postérieure,  le  tissu  conjouclif  est  plus  riche  qu'à  l'état  normal  et 
qu'un  certain  degré  do  sclérose  postérieure  existe  à  ce  niveau:  mais  les 
conpes  bites  à  la  partie  supérieure  et  sur  la  protubérance  n'offrent 
plus  de  lésien  manifeste. 

La  sabBltaca  grise  n'a  pas  subi  d'attératioai  daasleute  la  hauteur  de 
la  moelle. 

RÉFLEXIONS. 

L'observatioQ  précédente  offre  de  l'intérêt  à  plusieurs 
égards,  soit  relativement  aax  lésions  anatomiques  qui  y  sont 
décrites,  soit  relalivemeat  aux  symptômes  correspondant  à 
œs  lésions. 

Il  s'a^t  d'une  sclérose  des  cordons  postérieurs  présentant 
son  maximum  d'intensité  dans  Is  région  dorsale  et  s'accom- 
pagnant  é  ce  niveau  d'une  atrophie  des  racines  rachidiennes 
postérieures.  Cette  sclét^Me  postérieure  va  de  lé  en  diminuant, 
soit  en  haut  du  côté  de  la  région  cervicale,  poor  s'étendre  «a 
niveau  du  bulbe,  soit  «n  bas  du  côté  de  la  région  lombaire 
qniestprograssivem^itinoinsatteinteàmesureque  l'on  atteint 
un  niveau  plus  inférieur  de  la  moelle. 

Comme  complication  de  cette  sidérose  des  cordons  posté- 
rieurs nous  avons  décrit  une  sclérose  symétrique  des  cordons 
latéraux,  plus  prononcée  à  droite  qu'à  gauche.  Cette  sclérose 
fasiàculée  latérale  est  oomiae  la  sclérose  des  cordons  posté- 
rieurs  plus  accusée  dans  la  r^on  dorsale  et  va  en  diminuant, 
ami  du  côté  de  la  région  oert^îcale,  soit  du  côté  de  la  f^oq 
lombaire.  Cette  sdérose  symétrique  est  plus  accusée  du  côté 
droit  que  du  côté  gauche. 
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La  sclérose  fasciculée  latérale  comme  complûatîoD  de  la 
sclérose  des  cordoDs  postérieurs  est  une  chose  rare  :  Leyden 
dit  à  ce  sujet,  t.  II,  p.  337  : 

(  D'après  Charcot,  la  sclérose  disséminée  ne  se  montre 
t  pas  comme  complication  de  la  sclérose  des  cordoos  posté- 

■  rieurs;  j'ai  cependant  observé  un  cas  dans  lequel  à  c^té  de 

■  l'altération  type  des  cordons  postérieurs  se  trouvait  une 

■  petite  zone  scléreuse  dans  les  cordons  latéraux  delà  région 
c  dorsale.  > 

L'observation  que  cite  simplement  M.  Leyden  sans  la  pa> 
blier  in  extenso  me  semble  se  rapprocher  beaucoup  de  la 
mienne. 

On  pourrait  se  demander  surtout  en  observant  la  région 
dorsale,  s'il  s'agit  chez  le  malade  dont  je  publie  l'observation, 
d'une  simple  extension  d'une  sclérose  postérieure  aune  partie 
des  cordons  latéraux  par  voie  de  continuité.  C'est  là  une  com- 
plication qui  n'est  pas  très-rare  dans  l'ataxie  locomotrice. 

Je  ne  crois  pas  que  cette  hypothèse  puisse  être  soutenue, 
car  il  existe  dans  presque  toute  la  hauteur  de  la  moelle, 
entre  la  corue  postérieure  et  la  zone  scléreuse  des  cordons 
latéraux,  un  espace,  plus  ou  moins  étendu  selon  la  hauteur, 
dans  lequel  la  moelle  est  saine.  La  sclérose  bilatérale  étant 
ainsi  isolée  de  la  sclérose  postérieure,  sauf  dans  un  point 
limité  de  la  région  dorsale,  offre  le  maximum  de  l'altération 
et  au  niveau  duquel  les  deux  zones  de  sclérose  latérale  et 
postérieure  semblent  être  en  continuité.  Mais  l'étude  de  la 
moelle  en  des  points  moins  altérés  semble  bien  démontrer 
qu'à  côté  de  la  sclérose  des  cordons  postérieurs,  existe  dans 
notre  cas  une  sclérose  fasciculée  bilatérale  indépendante 
ofTranl,  comme  la  sclérose  des  cordons  postérieurs,  son 
maximum  dans  la  région  dorsale  et  s'atténuant  soit  dans  la 
région  cervicale  supérieure,  soit  surtout  dans  la  région 
lombaire. 

Cette  altération  scléreuselatérale  était  plusaccentuéeàdroite 
qu'à  gauche;  Or  il  est  permis  de  se  demander  si  elle  ne  four- 
nit pas  l'interprétation  anatomique  des  mouvements  réflexes 
si  remarquables  et  si  exceptionnels  chez  ce  malade.  Les  mou- 
vements étaient  plus  énergiques  du  côté  droit  que  du  côté 


idBï  Google 


L'interruption  de  la  continuité  d'une  notable  partie  du 
cordon  latéral  par  la  sclérose  avec  son  îjitégrité  presque  com- 
plète à  la  partie  inférieure,  ne  peut-elle  agir  comme  une  sec- 
tion incomplète  de  la  moelle  capable  d'exagérer  les  actes 
réflexes  des  membres  inférieurs? 

L'absence  d'altération  de  la  substance  grise  concorde  avec 
'  l'absence  de  lésions  musculaires. 

L'altération  des  nerfs  optiques,  des  bandelettes  optiques, 
et  des  corps  genouillés  internes  et  externes,  est  une  complica- 
tion assez  fréquente  de  l'ataxie  qui  est  signalée  dans  cette 
observation,  qui  m'a  paru  intéressante  à  plusieurs  égards. 
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ÉTUDE  SUR  L'ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

DE  LA  DYSSENTERIE  CHRONIQUE  DE  COCHINCHINE, 

psr  le  Dr  l>OUN*:v,  médecin  de  1"  classe  da  la  marine. 


Planches  XU  ei  XIU. 


OBSERTATIOK    CLiriigUE- 

Aulopsie.  —  Le  nommé  X...,  soldat  de  rartitlerie  de  mariae,  A^  de 
S8  ans.  Un  an  de  séjour  en  Cochinohine.  Dyssenlerie  aigué  au  début; 
selles  muoosO'Sanglantes  t rèa-n ombreuses  ;  ténesme  anal;  guérison 
assez  rapide  par  le  traitement  soivi  à  l'hApital.  Bientôt  de  nouvelles 
récidives  surviennent,  EnBn,  l'étal  chronique  a'établit  après  cinq  mois 
d'alternatives.  Le  malade  arrive  â  bord  de  VA  veyron  à  la  période  de 
chronicité  confirmée.  Les  selles  sont  seulement  diarrhéiques,  5  à  & 
par  jour,  mais  au  moindre  écart  de  régime,  au  moindre  refroidisse- 
ment, elles  redeviennent  mucoso-sanglantes.  L'émacialion  est  arrivée 
à  un  tlegré  tel  que  les  os  sont  pour  ainsi  dire  uniquement  couverts 
par  la  peau.  La  faiblesse  est  extrémo,  le  malade  ue  peut  aller  jusqu'aux 
latrines.  La  teinte  de  la  face  est  jauno,  terreuse  ;  la  peau  est  sèche, 
écailleuse.  Les  fonctions  digestives  sont  dans  un  état  déplorable  ;  les 
premières  voies  sont  entièrement  dépouillées  de  leurs  épithéliums,  ce 
qui  rend  l'indigestion  des  aliments  très-pénible.  Le  régime  lacté  et  la 
chlorodyne  paraissent  relever  un  peu  le  malade,  mais  néanmoins,  l'état 
général  décline  et  il  succombe  le  36  décembre. 

L'aulopsie  est  faite  4  heures  après  la  mon. 

Le  corps  est  émacié  au  dernier  degré;  les  paupières,  les  joues,  la 
peau  du  thorax,  sont  littéralement  collées  contre  les  os.  L'incision  du 
tégument  ne  donne  lieu  à  aucun  écoulement  de  sang,  de  même  que  la 
section  des  principaux  vaisseaux.  Il  n'y  a  réellement  issue  de  ce 
liquide  qu'à  la  section  de  la  veine  cave  inférieure  et  de  la  veine  porte  au 
niveau  du  foie.  Si  oa  coupe  d'autres  grosses  veines,  comme  l'axillairc, 
les  jugulaires,  on  y  voit  un  caillot  noir,  mou,  diffluent,  très-allongé. 
I^e  sang  de  la  veine  cave  est,  au  contraire,  liquide,  noirâtre,  diffluent. 
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L'ouverlure  de  la  cavilâ  thoracique  montre  l'abseaca  totale  de 
liquide  dans  les  plèvres.  Les  poumena  sont  sains,  très-pAlea  et  exsan- 

Le  péricarde  ne  renferme  pas  de  liquide. 

Le  cœur  a  une  couleur  pûle,  il  est  vide  de  sang  et  de  caillots;  il  est 
maaiFestemçat  atrophié,  son  poids  est  de  300  grammes  seulement  lie 
cœur  normal  pèse  généralement  S30  grammes). 

Le  foie  est  d'une  oouleur  brun  foncé,  d'apparence  granuleuse,  son 
tissu  se  déchii'e  avec  une  gronde  facilité.  Sur  une  coupe,  il  présente 
au  toucher  une  foule  de  points  durs  qui  apparaissent  à  t'œil  avec  une 
teinte  plus  foncée  ;  son  enveloppe  s'enlève  par  le  simple  frottement  el 
se  détache  en  grands  lambeaux. 

Cet  organe  ne  pèse  que  1,SOO  grammes,  au  Heu  de  1.400  à  1,500  que 
pèse  généralement  le  .foie  normal.  Et  cependant,  la  diminution  de  poids 
et  de  volume  n'est  rien  à  c6té  de  celle  qu'on  observe  dans  d'autres 
cas  où  cet  organe  a  perdu  U  moitié  de  son  poids  et  se  dissimule  der- 
rière les  côtes,  sous  la  voOte  diaphragma  tique.  La  vésicule  biliaire  est 
pleine  d'un  liquide  verdâti-e.  I^s  reins  ne  pèsent  que  100  grammes,  ce 
qui  fait  50  grammes  pour  chacun,  à  peu  près  la  moitié  du  poids  nor- 
mal. 

La  rate  pèse  30  grammes  seulement,  ce  qui  fait,  avec  l'état  normal, 
une  différence  des  5/6.  Elle  est  réduite  au  volume  d'un  ceuf  de  poule. 

L'estomac  laisse  échapper  environ  un  litre  d'un  liquide  bilieux.  Ses 
parois  sont  souples,  paraissent  saines,  mais  beaucoup  amincies.  Il  en 
est  de  même  pour  l'intestin  grêle  qui  est  beaucoup  plue  mince  et  trans- 
parent qu'à  l'état  normal. 

I^  «ommeuoement  du  gros  intestin  ne  présente  non  plus  rien  d'a- 
oormal.  Il  paraît  pluMl  atrophié  qu'épaissi,  mais  à  mesure  qu'onavanoe 
vers  la  fin  du  colon  et  surtout  à  l'S  Uiaqua,  on  voit  les  altérations  se 
prononcer  de  plus  en  plus.  L'intestin,  au  lieu  de  sa  oouleur  gris  rose 
naturelle,  présente  une  teinte  noirâtre  analogue  à  celle  de  la  gangrène 
humide.  Ses  parois  ne  sont  plus  souples,  élastiques,  mais  mollasses, 
Caisses.  Au  rectum,  ou  voit  surtout  sur  le  côté  opposé  au  mésentère 
'  et  faisant  saillie  extérieurement  sur  la  muqueuse  qu'elles  soulèvent, 
des  espèces  de  crêtes  aplaties,  irrégulières  qui,  vues  par  Irao^arence, 
ont  un  aspect  jaunAtre,  rappelant  celui  de  la  graisse. 

Si  on  coupe  Imtestin,  on  voit  de  suite  que  ses  parois  sont  oonsidé- 
rabtement  épaissies,  surtout  aux  dépens  des  tuniques  extérieures. 

La  surface  interne  de  l'inlestin  présente  une  pulpe  d'un  brun  r«uge 
trés-foBoé,  tirant  sur  le  noir,  ressemblant  parfaitement,  sauf  pour  la  cou- 
leur, à  la  couche  puUacée  qui  recouvre  les  plaies  atteintes  de  pourri- 
tore  d'hôpital)  le  moindre  grattage  l'entame  el  laisse  à  nu  les  tuniques 
mnsculairea;  ces  lésions  se  rencontrent  dans  le  colon,  s  l'S  iliaque  et 
au  rectum,  mais,  dans  celui-ci,  à  leur  degré  le  plus  élevé. 

Ij«  vessie  est  rétractée  et  ratatinée  sur  elle-même. 

En  somme,  à  parties  lésions  de  l'intestin  que  nous  allons  examiner, 
le  résultat  le  plus  frappant  de  cette  autopsie,  comme    du  reste,  de 
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toutes  les  autres,  esl  l'atrophie  des  viscères,  des  tissus  et  surtout  du 
tissu  graisseux.  Le  sujet,  qui  n'a  depuis  longtemps  aucune  voie  d'ab- 
sorption, coaaomme  ses  tissus  et  meurt  ({uand  il  a  épuisé  ses  provi- 
sions de  combustible.  C'est,  pour  employer  iin  mot  moderne,  une  vc- 
j'itable  autophagie. 

Diverses  parties  du  tube  digestif  ont  été  placées  dans  des  liquides 
conservateurs  et  examinées  ensuite  au  microscope.  Ce  sont  des 
Tragments  de  l'intestin  grêle,  au  jéjunum,  du  colon  au  voisinage  du 
coccum  et  à  l'S  iliaque,  du  rectum  à  quelques  centimètres  au-dessus 
du  sphincter.  Nous  pourrions  décrire  isolément  les  lésions  de  chacune 
ilo  ces  parties,  mais  comme  elles  sont  toutes  de  même  nature,  nous 
préférons  les  comprendre  dans  une  seule  exposition,  sauf  à  indiquer 
ce  qu'elles  présentent  de  particulier  dans  telle  ou  telle  portion  de  l'in- 
testin. Nous  croyons  éviter  ainsi  des  répétitions  inutiles  et  fastidieuses. 

Nos  études  confirment  celles  de  plusieurs  de  nos  confrères  et  sur- 
tout celles  de  Kelsch,  mon  confrcre  do  l'armée,  qui  a  donné  le  premier 
une  bonne  description  des  lésions  de  la  dyssenterie  chronique;  le  seul 
mérite  qui  puisse  revenir  l'i  nos  travnux  est  d'avoir  signalé  que  dans 
cette  atfection,  la  surface  intestinale  est  une  véritable  plaie  en  voie 
de  destruction  ;  d'avoir  indiqué  des  altérdtions  non  décrites  des  glandes 
lie  T.ieberkunn  et  le  mode  par  lequel  la  muqueuse  du  gros  intestin 
arrive  à  s'effondrer  dans  les  rollicules  clos  disparus. 

Lésioas  de  la  muqueuse  proprCDwnt  dite. 

Dans  toutes  les  parties  de  l'intestin  ou  la  dyssenterie  chronique  a 
exercé  ses  rasages,  la  lésion  essentielle,  celle  qui  paraît  dominer  les 
autres,  est  la  présence  dans  la  couche  muqueuse  propre,  d'un  tissu 
embryonnaire  inflammatoire -très-confluent,  qui  l'occupe  tout  entière, 
de  la  surface  à  la  profondeur.  Par  suite  de  quelle  cause  s'établit  ce 
travail  inflammatoire?  on  ne  peut  le  dire  encore  aujourd'hui.  La  pré- 
sence dans  les  selles  d'une  foule  d'animaux  parasites  têts  que  anguil- 
lules,  helminthes  divers,  ankyloatome9,porterBit  à  croire  qu'il  est  déter- 
miné par  leur  présence.  Cette  assertion  esteucore  appuyéepar  l'action' 
marquable  que  possède  la  chlorodyne,  surtout  au  début  de  l'affection, 
et  ce  remède  très-actif,  qui  contient  des  doses  relativement  très-fortes 
de  narcotiques,  de  l'ncide  pruesique,  ne  parait  agir  que  comme  para- 
siticidc.  Toujours  est-il  que  ce  travail  morbide  débute  très-probable- 
ment par  la  surface  interne  de  l'intestin,  par  l'épithélium.  Ce  qui  tend 
surtout  é  le  faire  croire,  c'est  que  le  début  de*  l'affection,  qu'il  y  ait 
dyssenterie  ou  diarrhée,  est  caractérisé  par  une  desquamation  épithé- 
Ijate  considérable.  On  retrouve  dans  les  selles  au  début  une  foule  de 
débris  épiihéliaux  plus  ou  moins  déformés  et  on  ne  les  rencontre  plus 
aux  périodes  plus  avancées.  Ce  processus  ne  se  borne  pas  à  l'épithé- 
lium; une  fois  que  cette  barrière  est  enlevée,  il  se  poursuit  sur  les 
couches  profondes;  le  tissu  embryonnaire  se  substitue  entièrement 
aux.  divcrséléments  de  la  muqueuse;  les  glandes  de  Liberkunn  seules. 
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tout  pn  subissant  ilcs  oitéralions  ijue  nous  décrirons  plus  tard,  rési^- 
leni  ù  l'envaliissenieiit  de  so  tissu.  Il  environne  coniplétemeut  leur 
(!uine,  mais  ne  la  traverse  jamais.  Il  los  contourne  et  vient  former  au- 
dn&sous  de  leur  cul-de-sac,  uae  couche  jilus  ou  moins  épaisse. 

La  limite  à  laïuelle  il  s'arrâle  presque  toujours  est  la  couche  mus- 
culeuse  île  la  muqueuse.  Cela  est  constant  dans  les  diverses  parties  du 
côlon;  mais  dans  l'intestin  grèlc,  où  cette  couche  est  beaucoup  plus 
mince,  elle  est  parfois  franchie.  On  y  observe  des  traînées  embryon- 
naires qui  vont  de  lu  muqueuse  ù  la  cuuche  sous-muqueuse  à  travers 
la  tunique  musculeuse.  Dans  le  rectum  aussi,  la  couche  sous-muqueuse 
est  nlleinte  par  la  prolifération  embryonnaire  (V.  fi<j.  1,  3):  il  est  juste 
do  faire  remarquer  que  celle  couche  élaot  souvent  à  nu,  il  n'y  a  rien 
d'étonnant  à  ce  qu'elle  soit  atteinte. 

1,0  tissu  embryonnaire  est  surtout  dense  dans  une  zone  >>ituée  nu- 
dessus  des  culs-de-sac  des  glandes,  l'i  peu  prés  vers  le  milieu  de  leur 
longueur.  C'est  là  que  les  cellules  sont  surtout  confluentes.  Dans  la 
zone  placée  au-dessous  des  culs-de-sac,  il  est  beaucoup  plus  clair;  les 
cellules  sont  moins  nombreuses. 

Ce  tissu,  une  fois  développé,  ne  reste  pas  stationnaire  ;  nu  début,  il 
est  exclusivement  formé  de  cellules  arrondies  à  un  noyau,  très-nom- 
breuses. C'est  ce  que  l'on  observe  dans  les  points  où  la  lésion  est  peu 
^rave  et  récente,  par  exemple,  dans  les  premières  portions  du  cûlun. 
Mais  plus  lard  il  se  creuse  de  nombreux  vaisseaux  embryonnaires 
aussi,  dont  on  voit  très-bien  les  ramiricalions  entre  les  cellules  em- 
bryonnaires. Ces  vaisseaux  affectent  à  leur  terminaison  la  forme 
d'anses  arrondies.  En  outre,  ù  la  superdcie  surtout,  on  voit  un  grand 
nombre  de  cellules  ((ui  ont  perdu  leur  caractère  embryonnaire.  Leurs 
noyaux  se  sont  multipliés  et  elles  ont  tout  à  fait  pris  la  forme  des  glo- 
bules de  pus.  Au  contraire,  dans  les  couches  moyennes  et  pi-ofondes, 
du  c6lé  de  la  couche  musculeuse,  on  voit  un  certain  nombre  de  cel- 
lulcs.qui  ont  pris  la  forme  allongée.  Quelques-unes  aux  environs  des 
glandes  sont  munies  de  prolongements. 

L'iDleeliu  est  à  ce  moment  une  véritable  plaie  couverte  de  bourgeons 
charnus,  et  fielte  plaie  se  trouve  dans  des  conditions  très-défavorubles. 
Incessamment  baignée  par  les  liquides  intestinaux,  irritée  par  leur 
contact,  le  pus  qu'elle  déverse  ne  peut  lui  former  une  couche  protec- 
trice ;  aussi  n'a-l-elle  aucune  tendance  ù  la  réparation  et  se  détruit-ollo 
par  une  suppuration  incessante,  entraînant  les  parties  que  le  travail 
morbide  a  englobées.  iJans  aucun  des  points  attaqués,  la  muqueuse  ne 
reste  intacte;  elle  présente,  suivant  les  régions,  des  pertes  de  sub- 
stance plus  ou  moins  considérables,  mais  qui  ne  manquent  jamais.  On 
pourrait  croire  que  ces  pei-tes  sont  dues  à  des  procédés  imparfaits  de 
préparation  qui  auraient  détaché  la  muqueuse  i-amoliie,  mais  elles 
sont  si  constantes  qu'on  ne  peut  invoquer  cette  explication.  Dans  l'in- 
teslin  grêle,  les  villosilL-s  ont  complètement  disparu;  la  paitie  supé- 
rieure des  glandes  de  Lieberkunn  cal  éliminée.  Le  bord  interne  des 
coupes  est  déchiqueté  irrégulièrement.   Dans  les  premières  portions 
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<lu  cAlon  qui  sont  cependant  peu  allérées,  les  parties  les  plus  eupcr- 
ficielles  de  la  muqueuse  ont  disparu.  Dans  le  cAlon,  à  l'S  iliaque, 
l'épaisseur  de  la  muqueuse  est  diminuée  de  Ta  moitié  et  mSme  des 
trois  quarts  (V.  Rg.  S,  iî).  Dans  certains  points,  il  ne  reste  des  glandes 
que  la  portion  voisine  du  cu)-de-sac;  tout  le  corps  a  été  éliminé  en 
même  temps  que  les  bourgeons  charnus.  Ce&t  dans  le  rectum  qne  ces 
perles  de  substance  sont  surtout  considérables.  Dans  certains  points, 
on  retrouve  encore  des  îlots  de  muqueuse,  formés  par  du  (issu  em- 
bryonnaire et  des  glandes  de  Lieberkunn;  cela  se  voit  dans  la  ligure  1, 
qui  représente  un  de  ces  tlots  persistant  encore.  Parfois  aussi,  il  ne 
reste  au-dessusde  )a  couche  sous-muqueuse  que  la  couche  musculeuse 
et  la  partie  du  tissu  embryonnaire  comprise  entre  celle-ci  et  les 
glandes.  On  voit  alors  sur  ce  bord  des  saillies  et  des  dépressions  qui 
indiquent  les  points  où  étaient  les  glandes.  Parfois  un  de  leurs  frag- 
ments reste  adhérent  A  ce  bord  ;  mais  le  plus  souvent,  il  n'existe 
aucune  trace  de  la  muqueuse,  elle  a  été  tout  entière  éliminée  ;  la  cou- 
che sous-muqueuse,  transformée  elle  aussi  en  plaie,  est  tout  h  fait  à 
uu  et  constitue  la  surface  interne  de  l'intestin. 

Cette  élimination  de  toute  la  muqueuse  ou  de  sescouchessuperflcielies 
seulement  peut,  à  la  rigueur,  s'expliquer  par  les  conditions  fAcheuses 
dans  lesquelles  se  trouve  la  plaie  intestinale,  conditions  que  nous 
avon.s  êniimérées  plus  haut.  Mais  elle  se  comprend  encore  bien  mieux 
si  on  admet  que  cette  plaie,  par  suite  des  influences  nocives  aux- 
quelles elle  est  soumise,  est  à  un  moment  donné  atteinte  de  la  pour- 
ritare  d'hôpital  à  forme  ulcéreuse.  Rien  ne  s'oppose,  du  reste,  à  c6 
qu'on  admette  celle  manière  de  voir.  La  surface  intestinale  dans  lea 
dernières  portions  du  colon  et  du  rectum,  ressemble  absolument  à 
celle  d'une  plaie  alleinte  de  celte  complication  ;  on  y  retrouve  tous  ses 
caractères  :  pertes  de  substance  de  la  muqueuse,  destruction  des  bour- 
geons charnus  qui  laissent  à  leur  place  une  substance  molle,  pulpeuse, 
noirfttre,  s'enlevant  facilement  par  le  raclage.  La  coloration  de  cette 
pulpe  résulte  probablement  de  la  destruction  des  vaisseaux  des  bour- 
geons chai:nus.  La  matière  pigmcntaire  du  sang  épanché  lui  commu- 
nique cette  teinte  noire  qu'elle  présente.  Celle  matière  paratt  se  llxer 
dans  lea  cellules  embryonnaires  et  dans  les  globules  de  pus.  Vus  à  un 
fort  grossissement,  ces  derniers  surtout  présentent  un  grand  nombre 
de  granulations  très-foncées. 

On  peut  faire  des  objections  à  cette  manière  d'expliquer  la  produc- 
tion des  pertes  de  substance  de  la  muqueuse,  mais  il  nous  semble 
qu'aucune  autre  interprétation  ue  peut  en  rendre  compte  plus  ration- 
nellement. 

Les  glandes  de  Lieberkubn  présentent  des  altérations  fort  remar> 
quablee  sur  lesquelles  nous  insisterons,  Très-p$u  prononcées  dans  les 
premières  portions  du  côlon,  où  les  glandes  paraissent  à  peu  près 
saines  au  milieu  du  tissu  embryonnaire  qui  les  entoure,  ces  altérations 
sont  excessivement  prononcées  dans  le  câlon,  au  niveau  de  l'S  iliaque 
et  dans  l'intestin  grêle.  Dans  le  rectum,  on  ne  peut  guère  les  étudier, 
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parce  que  le  m«^iiense  est  presque  tout  éliaiinée.  I.M  lésiona  qu'elles 
présentent  âi^èreat  complélement  de  celles  qui  les  entourent.  Lee 
glBBdM  isolées  pur  leur  gatoe  ne  paraissent  aTOir  souffert  que  par 
suite  do  l'arrdt  de  lesrs  moyens  de  nutrition,  m 

Elles  ont  subi  des  cbangvnMnta  de  direction,  mais  il  ne  Taudrait  pas 
leur  ottribasT  une  grands  importance.  Partout  où  ils  se  rencontrent, 
on  Irown  l'intervention  d'usé  eanse  mécanique.  Ainsi,  dans  Is  Kgnre  1, 
on  voit  des  glandes  déviées  de  Is  normale,  presque  coudiées  sur  la 
couche  musculeuse,  puis  se  relevant,  mais  en  ne  les  voit  que  sur  las 
borda  de  l'UoI  de  muqueuse^ «facile  représente,  lA  où  les  agents  exté- 
rieurs peuvent  leur  avoir  doi^  cstte  iaclinaison.  En  somme,  au  cen- 
tre de  cette  ftgure,  où  les  causes  mécaniques  n'ont  pas  pu  agir,  ou 
voit  les  glandes  conserver  à  peu  près  leur  direction  perpendiculaire  à 
la  anifaoe  d»  ta  muqueuse. 

Le  nombre  des  glandes  ne  paraît  paa  être  dimiaué.  Dans  certains 
cas,  OK  pourrait  croire  que  eertaiass  glandes  ont  disparu,  mais  il  me 
semble  (fu'il  n'eu  est  rien.  Dana  certaines  préparations,  ou  voit  les 
glandes  très -espacées,  mais  il  faut  remarquer  qu'ici  le  bord  de  la  pré- 
paration représentant  la  limita  d»  1»  muqueuse  qui  est  presque  toute 
éliminée,  il  sat  fort  probable  que  ces  ^Hides  ont  été  non  atrophiées, 
mais  emportées  avec  (e  tissa  embryonnaire  qui  les  englobait.  En 
somme,  on  retrouve  générmlemenl  les  glandes  deLieberkuun.  Elles 
sont,  il  est  vrai,  déformées,  mais  elles  se  retrouvent  toutes. 

Une  des  choses  qui  Frappent  le  plus  dans  Fexamen  des  diverses 
préparations,  c'est  que  toute  la  partie  «eUnleuse  glandulaire  propre- 
ment dite  est  isolée  de  la  capsule  et  y  flotte  en  quelque  sorte.  Sur  les 
cAtés,  rintervallft  qui  les  sépare  est  da  ^''"S^  à  6™"0â  ;  au  niveau  du 
eul-de-sac,  il  est  ds  8»", 05  à  0'°>K)6.  Gela  se  voit  aussi  bieu  que  pos- 
sible sur  les  figures  représantant  soit  des  coupes  longitudinales  \tig.  % 
aa;  b,  1,  1,  Il  et  13),  soit  des  coupes  transversatee  (V.  fiff.  1).  Cet  iso- 
lement de  la  partie  celluleuse  de  la  glande  et  de  sa  capsule  ne  dépend 
certaiBement  pas  de  l'actioa  des  liquides  causer  valeurs.  Il  s'observe 
aiBsi  biea  aat  les  pièces  traitées  par  l'alcool,  la  liqueur  de  Muller, 
l'acide  pierique,  que  su»  celles  qui  ont  été  simplement  desséchées  dans 
la  gomme  et  colorées  par  le  carmta. 

Il  est  constant  dans  les  dernières  portions  du  eolon  ;  il  se  rencontre, 
quoique  moins  souvent,  dans  le  rectnm.  Tontes  les  préparations  du 
jéjunum  le  présentent  A  un  haut  degré  ;  il  est  surtout  prononcé  au  ni- 
veau du  cnl-de-sac  des  giandes  et  à  une  cerlaioe  distance  au-dessus, 
i^  long  du  corps,  il  est  beaucoup  moins  apparent.  Peut-étr»  n'y 
exisle-t-il  plus.  Dans  cette  partie,  le  tissu  embryonnaire  est  besatoup 
plus  eonOuent;  il  se  pourrait  qu'il  ampëehAt  risalemenl  par  la  com- 
pression qu'il  exerce,  mais  cependant  cela  est  peu  probable.  Tout«s 
les  coupes  transversales,  dans  quelque  point  qu'elles  portent,  le  mon- 
trent i,  un  ilegré  plus  ou  moins  grand.  Noue  tendrions  plutôt  k  admet- 
tre qu'il  existe  dans  toute  l'étendue  de  la  glande,  mais  que,  au-dessus 
du  cul-de-sae,  la  confluence,  l'abondance  des  oelloles  du  tissu  embrynn- 
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uaire.  le  dissimule  ù  l'observa  lion,  surtout  sur  les  coupes  loogiludi- 
DHtee. 

I^  cause  en  est  dîflicilQ  à  indiquer,  mais  noue  croyons  que  l'explio- 
lion  la  meilleure  que  l'on  eu  puisse  donner  est  la  suivante  :  le  tissu 
embryonnaire  qui  environne  toute  la  glande  englobe  les  vaisseaux, 
les  détruit,  de  sorte  que,  se  trouvant  privée  de  ses  élétcents  de  nutri- 
tion, elle  se  dessèche,  se  ratatine,  et  linalement,  par  la  réaction  de  ses 
éléments,  abaudonne  sa  capsule  qui  ne  peut  la  suivre.  Elle  se  trouve 
alors  comme  suspendue  au  milieu  de  sa  coque. 

La  dessiccation  des  glandes  sur  laquelle  repose  cette  explication 
n'est  pas  une  simple  hypothèse,  nous  aspcrons  en  donner  des  preuves 
plus  loi». 

I,a  gaine  resle  accolée  su  tissu  embryonnaire  avec  lequel  elle  se 
confond,  cependant  on  la  reconnaît  encore  à  ses  cellules  fibro-plasti' 
ques  et  aux  libres  coqjo actives. 

iM  cavité  de  la  capsule  dans  laquelle  Qolle  la  partie  celluleuse  de  la 
glande  est  complélement  vide.  Elle  est  li-ansparente  et  laisse  voir  à 
travers  sa  paroi  les  cellules  embryonnaires  sou  s-j  a  contes. 

<Mlo  portion  celluleuse  de  la  glande  qui  Dotlc  dans  sa  gatne  comme 
un  doigt  dans  un  gant  trop  large,  en  s'appuyant  cependant  sur  un  des 
côtés,  présente  constamment  une  cassure  qui  siège  parfois  très-près 
du  cu|.de-«ac,  comme  on  le  voit  dans  la  figure  3  as,  mais  en  général 
se  fait  dans  un  point  un  peu  plus  élevé,  à  0"<I9  on  0°"°l  au-dessus  de 
l'extrémité.  La  portion  ainsi  séparée  du  reste  de  la  glande  est  comme 
libre  dans  la  cavité  de  la  capsule.  Il  y  a  un  intervalle  de  Ù—Ob  à  0""«06 
eutie  cette  portion  et  le  corps  de  la  glande,  si  toutefois  on  peut  le  sui- 
vre. Au-dessus  dece  point,  les  glandes  ne  se  présentent  plus  que  comme 
clos  tubes  confus,  noyés  dans  le  tissu  embryonnaire;  on  n'y  voit  que 
rarement  des  cassures.  Elles  conservent  encore  leur  direction,  et,  quoi 
iiu'elles  soient  très-altérées,  on  les  recounail  très-bien  d'abord  à  leur 
forme  allongée,  à  leur  opacité,  relativement  au  tissu  embryonnaire  et  à 
Inteinle  beaucoup  plus  foncée  que  leur  donne  le  cartnin.  Ces  cassures 
ne  sont  pas  droites  et  régulières  :  elles  forment  une  ligne  brisée.  La 
séparation  a  lieu  plus  haut  ou  plus  bas,  suivant  que  l'union  des  cel- 
lules est  moins  forte  sur  tel  ou  tel  point. 

La  raison  de  ces  cassures,  comme  risolement  des  glandes  dans  leur 
capsule,  se  trouve  dans  leur  dessiccation.  On  comprend  très-bien  qu'elle 
puisse  produire  par  la  rétraction  qu'elle  délennine  la  rupture  du  ci- 
ment qui  unit  les  cellules  cylindriques.  Cependant  la  constance  presque 
absolue  du  aiége  des  cassures  au-dessus  du  renflement  terminal  de  la 
glande  porto  à  croire,  qu'en  oulre  de  cette  cause,  il  y  en  a  probable- 
ment une  autre.  Le  tissu  embryonnaire  est  surtout  confluent,  précisé- 
ment au-dessus  du  point  où  se  produit  eetle  cassure.  Il  n'est  pas  pro- 
bable qu'il  coupe  la  glande  par  constrictioo,  mais  il  se  pourrait  qu'il 
la  comprime  en  ce  point,  qu'il  lui  forme  comme  un  anneau  constric- 
teur; et  si  on  admet  que,  dans  son  évolution,  le  tissu  embryonnaire 
progresse  des  couches  profondes  aux  superficielles,  on  comprendrait 
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que  l'anneau  coastrïoteur,  progressaut  avec  lui,  tiraillât  la  glande, 
Dxée  encore  à  ea  capsule,  et  finit  par  la  déchirer  en  deçà  du  point  où 
se  produit  la  traclion. 

Dans  toutes  les  prépara tione,  nous  n'avons  vu  que  très-peu  de  glandes 
dont  le  calibre  fût  considérablement  augmenté.  Cependant  il  y  en  a  un 
cerlaia  nombre  dont  la  portion  terminale  présente  an  renflement  en 
massue  ;  leur  diamètre  est  presque  le  double  du  diamètre  normal.  La 
cavité  est  notablement  augmentée.  1^  figure  1  donne  une  idée  exacte 
de  la  Torme  que  prend  alors  le  eu I -de-sac.  I.^  renflement  prend  parfois 
la  forme  d'un  fuseau  allongé,  et  la  cavité  a  une  forme  correspondante. 
Mais,  en  somme,  pour  le  cas  dont  je  parle,  cet  accroiesement  de  dia- 
mètre est  tout  à  fait  l'exception.  Nous  n'avons  vu  nulle  part  de  ces 
kystes  dont  parle  M.  Kelscb,  qui  seraient  produits  par  )a  rétentioa  de 
la  sécrétion  glandulaire,  ni  de  ces  glandes  rompues  par  excès  de  dis- 
tension et  dont  le  contenu  se  serait  répandu  dans  les  parties  voisines.  Ce 
qui  prédomine  au  contraire,  e'est  la  dessiccation  des  glandes,  la  diminu- 
tion de  leur  calibra,  sans  qu'il  y  ait  cependant  atrophie.  Celle-ci,  en 
effet,  supposerait  une  réioi'plion  de  ces  organes,  et  celle  résorption 
est  évidemment  impossible  du  moment  que  ta  portion  celluleuse  de  la 
glande  isolée  de  sa  gaîne  de  tous  les  cMés  est  dépourvue  de  circula* 
lioa.  Il  y  a  seulement  dessication  et  ratatinemeat  de  cette  portion  des 
glandes  qui  s'expliquent,  du  reste,  par  leur  éloignement  de  tout 
liquide  nourricier. 

Leur  aspect  extérieur  est  tout  différent  de  celui  des  glandes  fraîches 
et  normales.  AiDsi,  ou  lieu  d'avoir  des  bords  rectiligoes,  réguliers, 
ceux-ci  eont  bossues,  présentent  dans  certains  pointe  des  saillies,  dans 
d'autres  des  enfoncements  (V.p/.  1).  Les  glandes,  au  lieu  d'être  parBlIcles 
à  peu  près  comme  les  canons  d'un  fusil,  sont  plus  rapprochées  à  cer- 
tains endroits,  plus  éloignées  A  d'autres.  I^-es  cellules  présentent  en  par- 
ticulier des  défoi-maliona  qui  révèlent  leur  dessiccation. Sur  une  coupe 
transversale  ou  longitudinale  choque  cellule  cylindrique,  au  lieu  d'un 
bord  rectiligne  qu'elle  présente  &  l'état  normal,  en  dehors,  montra  un 
bord  bombe  (V.  ftg.  1),  arrondi  :  cela  parait  résulter  de  la  dessiccation 
de  l'enveloppe  qui  diminue  la  capacité  de  la  cellule;  le  contenu  com- 
primé soulève  alors  les  parois  et  surtout  la  paroi  extérieure  qui  est 
libre,  et  lui  donne  la  forme  bombée.  La  cellule  tout  entière,  au  lieu 
d'avoir  les  formes  pleines  d'un  corps  où  le  sang  circule,  est  comme  ra- 
cornie, ralalinée,  elle  n'a  plus  la  forme  régulière  de  la  cellule  cylin- 
drique. Ses  bords  ne  eont  pas  réguliers,  s'enfoncent  d'uu  càté,  font 
saillie  de  l'autre.  Son  contenu  est  beaucoup  plus  foncé  et  obscur  que 
dans  l'état  nurmal,  par  euîte  de  sa  condensation,  elles  présentent  des 
gi'auulalions  plus  nombreuses.  Le  noyau  est  en  partie  masqué.  La  meil- 
leure preuve  de  cetle  dessiccation  so  tire  de  la  diminution  du  diamètre 
de  la  partie  celluleuse.  Dans  l'état  noinnal  il  varie  de  O*"",!  1  à  0°"',11. 
Or,  dans  les  préparations  il  est  seulement  de  0"",Cn  à  O^^.IO,  Leur  ca- 
vité intérieure  n'a  que  de  0"'",0â  à  O^'^Oi.  Ces  dimensions,  trouvées 
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dans  le  odion,  aont  preporfeainâUMMot  oacoi*  ptua  fûblee  dans  f  in- 
testin gFèle. 

Une  aulre  partioularilé  très-remarquable  est  le  présence  àama  ces 
gltuidcis  d'uie  WLstière  miiqueiwe.  eoacrète^  desaécliée,  qui  se  présent» 
sous,  la  forme  de  petils  kystes  aoUdes  aur  la  dauription  deBi^iiels  nous 
noiw  arrëterouB- 

Dana  les.  coupes  transversales  portant  sur  les.t(laiides  de  Lieberkuhn. 
su^rtout  dans  le  côlon,  à  t'a  iliaque  et  à  l'iatestin  giâle,  on  observe  au- 
tour de  la  lacnièr«;  de  la  glande  qui,  pavait  aiToudie,  pu-fois  oveïde, 
et  disposées  d'une  manière  variaj>le,  de  petites  cavités  ovoïdes,  ellip- 
tiques ou  arrondies,  qui  sont  entourées  d'une  euveli>ppa  tiës-distincle 
à  double  contour,,  et  d'une  épaisseur  de  0"'",001  à  O'^'^.OO^.  !.<&  cavité  a 
de  O^^.Ol  à  0°"°,02.  L'eaveloppe  a  une  teinte  jaunâtm,  elle  est  très-cé- 
fringeute.  La  cavité  est  vidc^  et  parfaitement  claii'e. 

La  forme  de  ces  cavités,  que  nous  appellerons  des  kystes,  varie  avec 
leur  dimension  et  partant  avec  leur  Age-  Les  plus  petites  sont  elliptiques 
et  laissent  sa  forme  à  la  cellule  dans  laquelle  elles  sont  formées  {V.  %.9.ii 
et  Sg.  &,  3) .  Les  pbis  grosses  sont  arrondies  et  déforment  complète- 
ment la  cellule  où  elles  ont  pris  naissance  (V.  iig„'î,  d  et  fig.  i,aa). 

Ainsi  que  le  m<uitr«jt  les  figures  4  et  9  bis,  ces  kystes  sont  tou- 
jours groupés  autour  de  l'orifice  de  la  glande  ;  mais  cependant  pen- 
dant qu'ils  sDut  petits  et  jeunes,  alors  qu'ils  ont  la  forme  elliptique, 
ils  sont  souvent  placés  dans  le  milieu  de  la  cellule  cylindrique,  jamais 
plus  près  du  bord  externe  ;  dès  qu'ils  deviennent  plus  gros  et  arrondis, 
ils  occupent  constamment  le  bord  interne. 

Ils  font  parfois  une  saillie  Irès-prononcée  sur  la  paroi  interne 
(V.  iig.  4,  aa).  Mais  toujours  entre  eux  et  la  cavité  de  la  glande  on  re- 
trouve une  sorte  de  membrane  qui  n'est  autre  chose  que  les  plateaux 
internes  des  cellules  cylindriques,  qui,  par  leur  juxtaposilion  intime 
constituent  comme  une  sorte  de  feuillet  assez  épais,  à  double  contour 
{ûg.  9,  a,  tlg.  i,  66).  Il  est  assez  analogue  à  celui  des  cellules  cylin- 
driques de  lépithélium  intestinal.  Dans  quelques  préparations,  ce  feuil- 
let ne  se  retiouve  pas,  mais  c'est  seulemeni dans  des  fragments  petits, 
composés  de  quelques  cellules  oii  il  a  été  certainement  détaché.  Dans 
les  coupes  transversales,  où  il  ne  peut  se  détacher  aussi  facilement, 
on  le  trouve  invariablement.  Ce  feuillet  présente  même  des  particula- 
rités très-intéressantes.  Dans  les  coupes  longitudinales,  qui  se  sont 
lordues  en  sens  inverse  parélasticitè,  il  est  parfaitement  lisse,  mais  sur 
les  coupes  transversales  il  est  plissé,  tordu  endivers  points,  il  présente 
des  saillies  et  des  dépressions,  absolument  comme  un  anneau  flexible 
qui,,  placé  dans  un  ojineau  rigide  plus  petit  que  lui  ne  pourraiten  suivre 
les  contours  et  ae  plisserait  pour  pouvoir  y  être  contenu  (V.  Iig.  9).  La 
compression  des  kystes  rétrécit  certainement  le  champ  de  la  cavité 
inlenie  des  glajides,  et  alors  le  feuillet  formé  par  les  plateaux  des  cel- 
lules qui  est  du  reste  probablement  décollé,  est  obligé  de  se  plisser, 
lui  aussi,  pour  se  loger  dons  une  cavité  plus  petite  que  celle  qui  le 
logeait  primitivement,  l^a  cavité  de  la  glande  est  par  suite  modifiée 
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MISS)  :  au  lies  d'Mre  cntMlaire,  elle  daviaDtell^tiqae,  trigoiM,  ou  bian. 
on  des  edtés  seulemeni  rat  aplati. 

L««r  nombra  est  fort  TBncbls.Aiita,  but  ana  glaïuto  ok  du  fï«giDaal 
de  glmde,  tsa  à  on  faiUe  gvtMsiMieBinit,  on  n'en  voH  qna  qodqwe»- 
nuB  (V.  Sff.  S).  Dans  d'aaires  etts,  an  eeatraire,  alla  csl  comne  criblée 
(y.  ffff.  S).  Enfin,  dans  qnelqnes  eM  le  vehiaie  des  kystes  l'emporte 
litlérslemenl  anr  ctAai  dv  reeto  de  )a  ^ande. 

Si  on  les  examine  anr  de«  eoapea  partieUeiv  longitudiDale»,  par 
exemple,  portant  gor  aoe  des  parties  latérales,  en  n'en  toU  parfai» 
qaeS  ou  3,  élotgnéa  les  iHts  des  antres  BarunainèiiMoonpe,  et  d'antres 
fois  an  contraire  ils  sont  teilesient  rappvsehés  qu'ils  se  eompriment 
entre  eux.  Il  résulte  de  celte  oompresaion  et  de  l'élasticité  que  pos- 
sèdeol  ces  petits  kystes,  qne  celle  fore»  s'exerce  dès  qn'ime  solution 
de  continuité  le  Ui  peroiet.  S«r  nue  eeupe  transTcrsate,  la  courbe  qui 
représenta  la  cavité  de  la  gtande  b«  forme  en  sens  inverse,  sa  coo- 
TSxité  corre^ond  an  bord  interne  de  ta  coupe  et  aa  concavité  à  9Vm 
bord  externe.  Ces  petits  kystes  se  trenvunt  riers  i  la  convexité  de  eeUn 
li^c,  on  pourrait  croire  que  celte  eonvexité  correspond  réellement  an 
bord  externe,  la  eoncvrité  an  bord  interne,  et  on  serait  exposé  à 
faire  erreur  sur  leur  position  réelle.  Mais  but  les  coupe»  oà  ils  ne 
sont  pas  trop  abondants,  le  reversement  de  la  eeurbe  œ  se  fait  pas 
et  on  constate  alors  lenr  poritionréetle.  Dn  reste  la  position  du  noyau 
en  debors,  l'existeuce  du  plateau  en  dedans  et  le  simple  examen  de  - 
quelques  coupes  transversales  suffiraient  i  redresser  ausaitdt  oetle 
erreur. 

Sur  les  coupes  transversales  on  les  voit  parfois  disposés  en  triangle 
autour  du  tube  glantMaire  «u  en  croix  fV.  Bg.  %  Parfais  entre  deux 
branches  de  la  croix,  comme  on  le  voitdans  In  nèn*  igure,  vient  s'inter- 
p«ser  un  kyeta  plos  petit.  Enfin,  dans  certains  tas,  il  y  a  une  véri- 
table couronne  tomtée  de  7  à  8  kystes  de  volunM  égal. 

liO  ooatonr  de  ces  kystes  «ppai^It  perfaitenent  net,  ainsi  qu'on  peut 
le  voir  dans  les  figures  4,  6,  8,  9l  II  présente  une  rate  double  due  à  sa 
réfringence.  Il  semble  dans  la  grand»  majorité  des  cas  ne  présenter 
aucune  solution  de  contiMuto.  Cependant  dans  plnaieurs  préparalionsy 
on'y  voit  des  ouvertnres  ttUes  que  les  montre  la  figure  6  bb;  les 
unes  sont  constituées  par  un  oriftce  arrondi,  au  niveau  dotfuel 
les  parois  sont  conpécs  à  ^c;  les  antres  s'^oncheraient  dans  la 
oavité  de  la  glande  par  on  canal  plus  sa  moins  lang,  évasé  à  son 
peint  d'émergence.  Ces  observatiotts  tsadeaiert  à  faire  croire  que 
peut>4tre  i  an  momrat  donnéle  contraudtt  kyste  a  été  liquide,  et  qu'il 
a  pn  se  déyerser  dans  la  cavité  d«  la  glande.  Mais  l'extrême  rareté  de 
ces  faits  empêche  de  leur  attrilMier  une  granda  importance. 

Le  siège  précis  d»  ce»  kystes  ne  laisse  aucune  obscurité.  Us  se  fuN 
mont  dans  les  eellales  eyliadriques;  on  les  voit  manifestement  {Sg.  8 
et  9)  débnier  dans  une  de  «as  cellolas  par  vo  petit  ovoUe,  ùtné  soit 
an  milieu,  soit  à  la  partie  interne.  La  cellule  à  ce  niveau  prisuite  uo 
renlensnt    praportÎMMié.    Plus    tari    il  gnwdit,  et  perd   sa  forme 
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ovoTdo  pour  devenir  cylindrique  et  la  cellule  l'aocompagae  dans  celle 
évolution  -  on  voit  autour  de  lui  son  double  contour  et  celui  de  la  cel- 
lule. Celle-ci  a  tout  i  fait  la  forme  d'une  ampbore  dont  la  partie  renJIée 
représenterait  le  point  qui  renferme  le  kyste,  et  la  partie  rétrécis  celle 
où  se  troure  le  noyau.  On  voit  très-bien  cette  disposition  sur  les 
figures  8,  9.  Le  noyait  n'a  pas  ta  même  direction  qu'a  l'état  normal,  son 
grandaxe,imlieu<l'étredirigédan8lesenadeceluideIacellule(V,fij^.7a!, 
est  plus  ou  moins  incliné  sur  Ivi  et  même  perpendiculaire,  ce  qui  est 
dû  à  la  pression  faite  par  le  kyste  qui  le  fait  basculer.  Les  ceUulee  voi- 
sines de  la  cellule  kystique  sont  refouléee  et  déformées.  On  les  dis- 
ting:iie  Irès-difdcilemeiil.  maie  leurs  noyaux  restent  eacora  très-oets 
Bur  la  périphérie  de  la  coupe. 

La  cavité  de  ces  kystes  parait  complètement  vide,  elle  l'est  en 
en  réalité  ;  mais  en  cherchant  dans  la  préparation  on  ne  tarde  pas  à 
trouver  à  côté  des  glandes  une  foule  de  petits  corps,  qui  ont  exacte- 
ment la  forme  des  kystes  que  nous  veuous  de  tlécrire  et  qui  ue  sont 
autre  chose  que  des  coupes  extrêmement  minces  du  contenu  solide  des 
cavités.  Ces  coupes,  sans  doute,  bous  l'inAnence  des  liquides  qui  im- 
bibent la  préparation  se  sont  détachées  du  pourtour  du  kyste  auquel, 
du  reste,  elles  n'adhèrent  probablement  que  fort  peu. 

Dire  que  ces  ooupuscoles  ressemblent  exactement  comme  forme  et 
comme  dimensions  aux  cavités  des  kystes  que  noua  avons  décrites, 
c'est  nous  dispenser  de  revenir  sur  leur  desciiption.  Ils  sont  arrondis, 
ou  ovales  ou  elliptiques.  Parfois  sur  une  des  faces  de  l'ovale  on  de 
l'ellipse  on  trouve  comme  un  aplatissement  et  môme  une  légère  con- 
«avité.  Ils  sont  manifestement  compactes  et  solides,  ce  que  prouvent 
eurs  cassures  dont  je  parlerai  plus  lard;  et  par  suite  on  peut  admettre 
que  le  contenu  du  kyste  l'est  aussi. 

Leur  couleur  est  jaunâtre,  d'un  aspect  un  peu  ambré.  I^ur  bord  est 
très-ré  fringent  et  se  dessine  par  un  contour  foncé  et  très-épais  (V.  lig'i 
et  2).  A  l'intérieur  ils  présentent  de  S  à  4  couches,  séparées  elles  aussi 
par  un  contour  fortement  réfringent,  qui  prouvent  que  la  formation  de 
ces  kystes  a  été  successive  et  s'est  faite  en  plusieurs  temps  et  de  dedans 
en  dehors.  Tout  à  fait  au  centre  il  y  a  un  noyau  plus  ou  moins  volu- 
mineux, qui  est  en  général  beaucoup  plus  opaque  que  les  coucKes 
périphériques  et  qui  surtout  présente  un  nombre  assez  grand  de  gra> 
nulations  noires,  ou  claires  an  centre  et  réfringentes  sur  les  bords. 
Lies  couches  concentriques  présentent  également  des  granulations  de 
mêmenalure,  mais  elles  sont  beaucoup  plus  disséminées.  On  trouveaussi 
de  cee  corpuscules  qui  ne  présentent  qu'une  couche  extérieure  formée 
elle-même  d'un  grand  nombre  '!e  couches  concentriqusspeu  marquées 
et  un  gros  noyau  clair,  parsemé  de  granulations.  Dans  ce  cas  la  for- 
mation du  kyste  a  eu  deux  périodes.  Enfln,  on  trouve  de  ces  corpus- 
cules qui  ne  présentent  qu'une  masse  homogène  plus  ou  moins  gra- 
nulée sans  couches.  A  celte  forme  correspond  la  formation  en  une 
seule  période. 

I.Q  furrnc  do  ces  corpuscules  est  toujours  celle  ilu  noyau  qui  leur  a 
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évidemment  servi  de  moule.  Ainsi,  si  le  noyau  présente  un  enfonce- 
ment, il  se  reproduit  sur  les  couches  extérieures. 

Ces  corpuscules  présentent  des  cassures  nettes,  ou  sinueuses,  tran- 
chant vivement  en  noir  sur  le  fond  blanc  jaunâtre  de  ta  coupe.  Ces 
rassures  portent  parfois  seulement  sur  une  des  couches,  sur  la  pve> 
miére,  ou  sur  les  deux  premières.  Elles  forment  parfois  des  rayons 
complets;  dans  certnins  cas  elles  no  portent  que  sur  le  noyau,  qui  pré- 
sente des  fêlures  dirigées  dans  tous  les  sens.  Dans  les  coupes  homo- 
gènes elles  vont  en  se  ramifiant  de  l'extérieur  à  l'intérieur. 

Ces  corpuscules    présentent  les  réactions  suivantes. 

I/éther  ne  les  dissout  pas. 

L'ammoniaque  les  rend  beaucoup  plus  transparents  et  renverse  la 
réfringence  de  leur  contour.  Les  bords  d'obscurs  deviennent  lumineux. 
Mais  les  granulations  persistent. 

L'acide  sulfurique  ne  les  attaque  pas  sensiblement,  la  potasse  caus- 
tique à  chaud  les  réduit  en  une  matière  transparente  invisible. 

L'acide  acélique  est  sans  action  sur  eux. 

Le  carmin  les  imprègne  faoilemenl.  Les  caractères  extérieurs,  la 
structure,  les  réactions  de  ees  corps  arrondis  ou  ovoïdes  que  nous 
venons  de  décrire  ne  permettent  pas  de  douter  que  ce  sont  des  masses, 
des  globes  colloïdes,  développés  par  suite  d'un  travail  inHammaloire 
chronique  dans  l'inlârieur  même  des  cellules  dos  glandes  de  Ijieber- 
kuhn.  Le  nom  de  kyste  que  nous  avons  donné  à  la  cavité  qui  les 
contient  lui  est  applicable  au  début,  non-seulement  alois  que  la 
substance  colloïde  est  probablement  à  l'état  liquide  ou  pâteux,  mais  à 
la  période  de  solidification  coaipléte  de  cette  matière,  la  substance 
muqueuse  condensée  qui  constitue  ta  paroi  de  la  cavité  représente 
alors  une  membrane  réfringente  très-nelte,  qu'on  peut  à  ta  rigueur 
comparer  à  celle  de  certains  kystes. 

La  couchn  masculease  de  la  muqueuse  reste  généralement  intaole 
elle  paraît  opposer  une  barrière  infranchissable  au  travail  morbidequi; 
fait  développer  le  tissu  embryonnaire  dans  la  muqueuse.  On  ta  retrouve 
normale  dans  les  premières  portions  du  colon  et  dans  l'intestin  grêle. 
K  l'a  iliaque  du  cAlon,  elle  paraît  beaucoup  épaissie  {(ig.  2  </);  mais 
cette  épaisseur  plus  grande  ne  paraît  pas  due  à  la  prolifération  des 
(Ibrilles  musculaires,  qui  sont  Irés-espacées  au  contraire.  Dans  l'intes- 
tin grêle  on  voit  des  points  où  cette  couche  semble  avoir  été  perforée 
et  où  le  tissu  embryonnaire  la  traverse  pour  pénétrer  dans  la  couche 
sous-muqueuse. 

Dans  le  rectum,  on  la  trouve,  dans  les  points  où  elle  existe  encore, 
très-épaissie;  dansoertains  cas  elle  montre  daos  les  interstices  des  fibres 
de  véritables  traînées  de  tissu  embryonnaire  (%.  i,  S)  qui  ac  sont  sans 
doute  développées  aux  dépens  du  tissu  conjonctif,  mélangé  au  tissu 
musculaire.  Elle  est  en  général  recouverte  de  quelques  fragments  de 
la  muqueuse  contenant  des  glandes  de  Lieberkunn,  parfois  seulement 
de  la  couohe  de  tissu  embryonnaire  sous-jacenle  aux  cuts-d»-sac  des 
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glandai.  Soumat  aussi,  elle  a  été  conapiétoMent  éUniaée,  el  la  eonabe 
sous-muqaeuse  est  tont  à  fail  i  nu. 

Les  follicules  clos  sont  apparemment  l'orgBoe  de  l'intestin  le  plus 
sensible  aux  altérations  de  la  dyesenterie  chronique  de  Cochinobine, 
car,  même  quand  celles-ci  sont  au  début,  on  ne  les  retrouve  plus  que 
sous  la  forme  de  cavités  presque  toujours  comblées  par  les  parties 
BUB-jacentes  de  la  muqueuse.  Cepeudsnl,  dans  certains  cas,  en  peut 
saisir  dans  ses  degrés  ce  travail  de  prolapsus  de  la  muqueuse,  et  alors 
on  peut  étudier  les  caractères  de  la  cavité  laissée  par  le  follicule  dis- 
paru. Elle  n'a  plus  exactement  la  forme  du  follicule  normal,  elle  est 
plue  aplatie  et  ressemble  à  un  ovoïde.  Les  parois  sont  formées  du  côté 
du  tube  intestinal  par  la  couche  mueculeose  et  la  muqueuse  qu'elle 
supporte  fV.  fig.  11,  h).  En  dehors,  du  cOté  de  la  face  séreuse,  par  une 
enveloppe  lisse,  qui  n'eet  autre  que  la  couche  aous-rouqueuse,  qui  pre* 
sente  à  ce  point  des  cellules  embryonnaires,  mélaugées  à  des  cellules 
flbro-plasttques,  manies  4e  pralongements  fibreux  (V,  fig.  11,  3). 

Le  diamètre  longitudinal  de  ces  cavités  va  de  0",5  à  1  millimètre  et 
même  au  delà,  leur  diamètre  transverae,  est  de  O"™,!  à  (^■,S.  On  voit 
que  ces  diamètres  sont  inférieurs  A  ceux  des  follicules  à  l'état  normal) 
mais  il  est  bien  probable  que  cette  différenoe  e&t  due  i  l'effacement 
d'une  partie  de  cette  cavité  par  la  muqueuse  oomplëtement  affaissée. 

L'affaissement  de  la  muqueuse  parait  se  faire  de  deux  façons  diffé- 
rentes. Dans  la  première,  la  muqueuse  se  déprime  progreBaivemenl 
et  se  bombe  du  cAlé  de  la  cavité  laissée  par  le  follicule  jnsqu'i  ce  qne 
sa  coQohe  infêrienre  arrive  au  oont«<4  avec  le  fond  de  cette  cavité,  et 
l'obrtme  complètemmt  :  On  voit  alors  la  mnqnease  bombée  en  dehors, 
faisant  saillie  dans  la  eoncbe  soiJS-«niqu««se.  Dans  la  deaxiènie,  la 
muqueuse  n'étant  plus  soutenue  par  deMone,  le  follienle  étant  détroit, 
et  poussée  peut-être  par  une  pression  wnuut  de  l'intérieur  de  l'inles- 
tin ,  se  déchire  sur  un  cfltè,  plus  rarement  an  mïheu,  et  fait  ainsi  deux 
fragments  tenus  encore  par  le«r  hase.  Le  phis  long,  qui  est  aussi  plus 
Seidble,  «'aftaisM  dans  la  eavilé  du  foUienle.  Comme  cette  muqueuse 
malade,  gor^e  4e  eellnlw  embryonnaires  a  une  eertaine  rigidité,  eOe 
ne  peut  s'appliqiker  immédiatement  par  toute  sa  tece  inférieure  ooDtre 
la  cavité  cotirbe  du  follionle;  elle  se  fixe  par  une  arête  de  la  caesore 
«outre  le  premier  poist  do  cette  cavité  qu'elle  lenecntre  et  en  laîase 
aaaai  une  partie  vide.  Cela  se  voit  bien  dans  la  Agure  11.  L'arête  4, 
s'est  BPrAtée  sur  un  peint  de  la  paroi  du  follieule  et  la  muqueuse  S 
rigide,  «st  ainei  empêohée  ^  s'appliquer  «AaplétemeDt  etHitra  la  es- 
vite;  elle  laisse  entre  celle-ci  et  elle  un  intervalle  vide,  2.  Plus  tard 
Basa  doute  oet  anaissemeMt  eontÎDRe;  la  nnqnense  plie  et  s'applique  sur 
toute  la  eawité  du  follieule.  Le  fragment  le  plue  court  qui,  A  cause  de 
«a  briév^é  sans  doute,  ne  s'était  pu  affaissé,  doit  se  mettre  ensuite 
peu  à  peu  de  niveau  avec  le  fragment  le  plus  long;  la  cavité  du  folli- 
cule est  alors  «omblée,  parfois  ménae  la  iBaquenBS  se  brise  sur  deux 
pointa  an-dessus  de  ta  oavité  du  foUionle,  eomiM  on  le  voit  dans  cer- 
taines préparati«nB  «t  snrtout  dans  la  figure  19.  C'est  ainsi  que  l'on 
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•rrive,  oonUBS  à  ta  Buita  de  l'affMwwon*  progressif,  à  avoir  cette 
image  de  la  mnqHeuM  eafoaoée  aveeees  glandes  deiM  la  couche  sous- 
muqueuse,  et  y  formant  un  relief  arrondi  très-marqué  ,  une  Mitlie 
qu'on  ponrrait-croire  natareUe.  Uependant  «■  ne  peat  s'y  tromper ,  les 
glanées  da  LiebeHtum  ou  plutôt  leurs  fragnenta  affectenl  une  poei- 
tioa  telle  ({ue  teura  axes  eonTecgent  oomme  lea  rayons  d'un  demi-«ercle  ; 
la  cavité  du  foUicole  est  ainsi  comblée;  a'établît-il  «nsuite  des  adhé- 
rences entre  ces  partise  en  oontaotf  Gela  paraît  pen  probable,  il  j  a 
seulement  rapprocbemeut  ;  et,  dans  certains  cns,  il  paraît  m^e  rester 
entre  elles  un  certain  imtervalle. 

Le  mécanisme  prèoédeal  ne  paraît  intervenir  dans  l'effeisBement  <de 
la  muqueuse  que  pour  les  follicules  les  plus  petits,  de  0~'°6à  1  milli- 
métré. Tous  1m  pins  grée,  et  on  en  voit  beaucoup  à  câté  de  ceux-ci 
rafEaissement  progressif  sans  rupture  de  la  muqKeme  est  la  règle 
générale. 

Dans  le  rectum,  les  fcllioules  clos  sont  aussi  oomplélamsnt  détroits. 
La  couche  souB-muquease,  readae  moine  «eaple  par  l'inflammation, 
montre  sur  ses  bords  leur  cavité,  qui  fait  ià  on  enfoncement  elliptique. 
On  y  voit  des  restes  informes  de  la  couche  muqueuse,  quelques  frag- 
menta de  tissus  embryonnaires  de  la  oouohe  mnsculause.  Le  pourtour 
du  follicule  qui  n'est  eonstitné,  en  somme  que  par  le  tissu  conjonetif 
sotts-mnqueux,  est  riche  en  eellnles  embryonnsires. 

Le  eombe  souB-maqaease  est  sonvmit  intacte  et  ne  présents  que  des 
variations  insigniflantas  d'épaisssur.  Ainsi ,  dans  les  premières  por- 
tions du  colan,  dans  l'intestin  grêle  élis  est  tout  à  fait  normale.  Cepen- 
dant dans  ce  demior  on  voH  parfois  dea  traînées  de  tissas  embryon- 
naires qui  paraissent  avoir  pénétré  dana  la  couche  sou  s- muqueuse. 
An  colon,  à  l'S  iliaque,  on  ne  trouve  que  des  sltérations  peu  graves  de 
oetle  oouohe,  quoique  la  muquswse  y  soit  profondétnént  altérée;  aiesi, 
dans  les  parties  de  cette  oouoheles  plus  vpisines  ds  la  muqueuse,  on 
trouve  des  cellules  asses  aombrausee  ^iptiques,  otuniss  d'un  beau 
noyau,  sans  prole«g«meat.  En  a'avanpant  vers  les  couches  proFendes, 
on  ne  troave  plus  que  les  oriluies  flbro-^laatiqses  avec  leurs  traotus 
ilbreux.  Souvent  celles-ci  se  rencontrent  seules  dans  toste  son  épsis- 
eeor. 

C'est  surtout  dans  le  reetum  que  l'on  trouve  des.  altérations  de  oelte 
couche,  et  cela  se  eompreod  aisémeut.  Sasf  eertains  points  oA  elle  est 
reeonverte  par  des  débris  de  muqueuse  eneore  adhérents,  elle  se  trouve 
le  plus  souvent  i  du,  mi  oontart  avec  lea  malières  irritanles  oonlennes 
dans  l'inteetitt.  Aussi  est-elle  le  siège  d'un  trsvail  inflammaloire  qui 
alleiat  surtout  sas  ooucfaes  sopsrflcialles  ;  on  y  trouve  on  grand 
oonUire  de  eolloleo  nubryonnstres  raswtnblées  en  un  véritable  tissu 
fV.  Sg.  1,  I),  q;ui  font  plaoe,  à  mesura  que  I'mi  avanee  vers  la  oondie 
séreuse,  à  des  osUoles  âbro-plsstiqAsB  «t  i  un  tissu  eonjonetif  normal. 

Dans  ces  parties,  les  vaîssssux  sont  enliérenMat  tramfennés  en 
tissu  •mferyenaaire.  On  les  voîii  Hgarss  i,  4,  entosrée  de  tissu  sm- 
bryonnaire,  la  partie  de  le»r  paroi  qui  sa  voit  à  travers  la  lumière  est 
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aussi  trauBformée.  A  une  certaine  distaace  on  retrouve  les  cellules 
flbro-pl  as  tiques.  Le  nombre  et  le  volume  de  ces  vaiBaeaus  paraissent 
augmentés. 

Dans  l'intestin  (râle  au  contraire,  on  remarque  uae  dimiaulion  de 
calibre  et  une  rareté  des  vaisseaux  qui  frappent  et  qui  paraissent  en 
coniradiclion  avec  les  lésions  inflammatoires  qui  siègent  dans  la  mu- 
queuse. Mais  cette  contradiction  n'est  qu'apparente;  cette  portion  de 
rinleslin  n'a  été  atteinte  ici  que  secondairement,  alors  qat- l'émacia- 
tion,  l'atrophio,  qui  atteint  tous  les  organes,  qui  amincit  l'intealin  e' 
le  rend  transparent,  avait  déjà  filteinl  un  haut  degi^.  L'inflammation 
en  «'emparant  de  ces  parties,  ne  peut  y  Taire  renaitre  des  vaisseaux 
atrophiés  et  résorbés. 

Cette  couche  se  fait  aussi  remarquer  par  une  absence  totale  de 
graisse,  on  n'en  voit  plus  dans  aucun  point.  Ce  tait  anormal  s'explique 
très-bien  par  le  fait  bien  connu  de  l'émiaciation  inouïe  des  sujets  at- 
teints de  cette  forme  de  dyssenterie. 

Les  counhes  waseulairea  présentent  peu  d'altérations  importantes. 
Dans  le  rectum  elles  ont  une  épaisseur  de  1  ù  â  millimètres  qui  n'a  rien 
d'anormal. 

Dans  le  colon  iliaque,  la  couche  transversale  paraît  épaissie;  elle  a 
jusqu'à  0"i"57.  Les  fibres  apparaissent  plissées  et  formant  des  ligzags, 
el>de  di^cième  en  dixième  de  millimètre,  on  voit  une  raie  verticale  fon- 
cée qui  indique  un  état  de  contraction  plus  énergique.  Mais  cet  étal  n'a 
rien  de  pathologique  ;  il  est  dû  à  ce  que  ta  préparation  a  été  plongée 
dans  l'alcool,  pou  d'heures  après  In  mort  alors  qu'elle  n'avait  pas  perdu 
SB  contra ctibili té.  Il  en  est  résulté  une  contraction  énergique  qui  a 
persisté.  C'estdans  ces  pièces  aussi  que  la  couche  muqueuse  forme  des 
replis  ramifiés  déterminés  par  le  resserrement  violent  des  tuniques 
musculaires,  et  la  diminution  d'espace  qui  en  résulte.  Dans  les  autres 
pièces  on  ne  trouve  rien  de  semblable. 

Dans  ces  préparations  traitées  par  l'acide  picrique  et  le  carmin,  la 
couche  transversale  a  pris  une  teinte  jaune  orangé ,  la  couche  longi- 
tudinale est  verdfltre;  les  couches  sous- muqueuse  et  séreuse  se  sont 
seules  imprégnées  de  oarmin. 

Les  couches  musculaires  de  l'intestin  grêle  paraissent  seules  sensi- 
blement amincies.  Ce  fait  peut  recevoir  la  mâme  application  que  l'a- 
trophie des  vaisseaux  de  la  couche  sons-muqueuse. 

Couche  séreose.  —  Elle  présente  dans  la  plupart  des  préparations 
un  épaissi eaement  très-marqué.  Elle  se  compose  de  deux  couches  bien 
distinctes,  une  couche  extérieure,  ou  péritonéalo,  composée  d'un  ré- 
seau très-serré  défibres,  contenant  aussi  des  cellules  flibro-plastiques. 
Cette  couche  atteint  parfois  0"°08  àO*''°l.Elle  est  contournée,  décrit  de 
nombreuses  sinuosités,  qui  no  sont  que'  la  reproduction  de  celles  des 
couches  musculaires.  L'autre  couche  est  composée  de  tissu  conjoDctif, 
dans  lequel  on  voit  beaucoup  d'éléments  cellulaires,  mais  où  les  fibres 
sont  peu  nombreuses  et  forment  un  réseau  très-iache.  Cette  couche  a 
parfois  la  même  épaisseur  que  la  précédente.  Mais  souvent  aussi  elle 
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est  beaucoup  plus  large.  Dans  le  rectum  surtout,  elle  a  parfois  des  dî- 
meneions  qui  arriveut  à  égaler  celles  de  tout  le  reste  de  la  pai-oi  inies- 
tioale.  Mais  dans  ces  cas  cet  cpaisaissenienl  ept  dA  au  dép6t  d'amas 
graisseux  considérable,  qui  représentent  des  couches  pour  ainsi  diro 
sli'atiflées,  au  nombre  de  une,  deux  et  mëm.e  quatre,  sur  un  même  point. 
J'incline  à  croire  que  ces  amas  graisseux  représentent  les  faisceaux 
musculaires  longiludineux,  à  libres  striées,  qui  accompagnent  le  rec- 
tum, et  se  trouvent  couverts  par  la  séreuse,  sans  appartenir  à  la  couche 
longitudinale  lisse.  Ne  serait-il  pas  possible  que  le  tènesme  auquel  ils 
ont  élé  en  proie  pendant  si  longtemps  eut  été  cause  de  cette  dégéno- 
reeceiice  graisseuse,  comme  cela  arrive  à  des  muscles  qui  ont  subi  un 
exercice  exagéré.  Ce  qui  tend  à  me  le  faire  croire  surlout,  c'est  leur 
disposition  en  faisceaux  qui  rappellent  celles  des  muscles  striés.  C'est 
aussi  l'absence  de  graisse  libre  dans  toutes  les  portions  de  l'iotestiii. 
et  surtoutdaus  cette  couche  séreuse,  qui  porte  l'i  croire  que  cette  graisse 
qui  se  trouve  là  accumulée  doit  provenir  d'une  autre  cause  que  d'un 
simple  dépdt  que  la  circulation  aurait  fait.  En  outre,  dans  le  colon  où 
il  n'y  a  pas  du  tout  de  faisceaux  musculaires  striés  on  ne  retrouve  pas 
ces  amas  de  matière  grasse.  Ces  paquets  graisseux  se  dessinent  exté- 
rieurement en  crêtes  allongées,  d'une  couleur  jaunâtre  graisseuse,  qui 
rappellent  asseE  bien  la  disposition  des  fibres  musculaires,  sauf  qu'elles 
sont  moins  régulières.  Elles  ne  remontent  dans  te  rectum  qu'à  une 
hauteur  de  1  à  S  centimètres  au-dessuedeesphinctes  internes. 

Vus  DU  microscope,  ces  paquets  ginisseux  montrent  une  iullnito  de 
vésicules  qui  paraissent  tout  à  fait  huileuses  plutdt  que  graisseuses  ; 
ils  ont  plulAt  l'apparence  d'un  liquide  que  de  la  graisse.  Elles  parais- 
sent, sauf  à  la  périphérie,  presque  tout  à  fait  dépourvues  de  faisceaux 
conjo  actifs. 

Avant  de  terminer  cette  étude,  nous  devons  faire  observer,  qu'en 
parlant  du  sujet  de  l'observation  nous  avons  constamment  employé 
le  mot  de  dyssenterie  chronique  pour  caractériser  l'affection  â  laquelle 
il  a  succombé.  C'est  en  quelque  sorte  un  cas  type  de  début  de  l'affec- 
tion par  les  symptômes  dysseotériques  ;  mais  nous  devons  bien  faire 
remarquer  qu'à  part  ce  caractère  différentiel  du  modo  de  début,  il  y  en 
a  peu  d'autres  pour  distinguer  celte  forme  de  la  diarrhée  chronique. 
Les  lésions  quoique  ayant  au  début  des  sièges  différents  arrivent 
dans  les  deux  cas  à  se  généraliser,  et  ainsi  qu'on  a  pu  le  voir,  sont 
absolument  analogues,  l^es  symptômes  ttprès  le  début  dans  les  divers 
points  de  l'intestin  présentent  la  même  ressemblance.  !a  gravité  est 
la  mfme  ;  lee  moyens  qui  agissent  sur  l'une,  agissent  sur  l'autre  de  la 
même  façon.  En  raison  de  ces  analogies,  on  est  amené  à  admetti'e 
l'identité  de  causes.  Du  reste,  les  deux  affections  sovisseut  à  côté  l'une 
de  l'autre  dans  la  même  région,  l'ar  suite  des  considérations  précé- 
dentes, nous  pensons  que  si  l'on  peut  admettre  dans  l'entérite  de 
Cochinchine  deux  variétés  distinctes  surlout  au  début,  on  ne  saurait 
les  séparer  foncièrement  et  établir  entre  elles  aucune  différence  quant 
k  leur  nature. 
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Nous  «vODH  tonaiDé  la  deaorifttton  ée  ootte  ofaservotLau,  «t  dss  pripo- 
rations  qaa  noas  aronB  fntee  eur  diTsrsm  pwtiM  do  tab«  diywlîf. 
Nous  en  tTons  m  beanoonp  d'aulrss,  q«i  c«ac«i<deBt  av«c  Hlea,  niais 
noua  avons  préféré  décrire  oolle-ei,  pan»  ifu'slle  aons  a  paru  mrtoa, 
plus  favorable  pour  dénMotrer  «ertntnes  partiimlarilte encore  pen  eon- 
nues  telles  que  l'imlement  des  gbndes,  i««r  cassore,  les  petits  kystes 
muqaeox  qui  se  forment  dans  leur  intérieur.  Dma  la  suite  nous  eon^ 
tons  décrire  les  altérations  qui  se  rencontrent  en  eoneéquenee  de  ostte 
terrible  affection,  dans  les  premifa^a  voies,  bouche,  pharynx,  oeso- 
phage, estonutc  et  dans  les  diverses  parties  de  l'intestin  gr«le. 


EXPUCATIOW   DES   PLANCHES  JCJ/  ET  XIII. 

Fia.  1,  —  PorlioD  du  rectum  où  un«  partie  de  la  muqueuse  i 
couche  musculeuBe. 

I.  Glandes  de  Ueberkunn  déviÉee  «I  dérormées.  On  voit  encore  disUnele- 
ment  leur  eavtté.  Ellea  sont  plongées  dans  des  masses  d'un  tissu  embryon- 
naire, qui  tomiB  au-dessous  de  leur  oul-de-sae,  entre  lui  et  la  couche  mus- 
culeuse,  une  ooui^lie  assez  épaisse  1'. 

S.  Couche  inuscu)euse  de  la  muqueuse,  présentaDt  enoore  des  fUnvs  lisse» 
très -mani restes  c(  des  traCnÉeB  de  tissu  (sabrronnaira  allongées. 

3.  Coui^  sou  s- muqueuse.  prAsantant  au  voismage  de  la  couclie  prâcMsnte 
des  cellules  embryonnaires,  couBusates,  airoadies,  à  un  nuyau,  el  du  Ctlé  d« 
l'extérieur,  des  cellules  ovoïdes  qui  Ibnt  place  ensuite  à  des  cellules  flbro- 
plastiques  très-nettes,  munisa  de  prolongements. 

4.  Vaisseau  dont  les  parois  sont  Iransforméee  en  tissu  embryonnaire,  puis 
à  mesure  qu'on  s'en  éloigne  on  les  voit  entourées  de  cellules  arrondies,  p^ 
nbro-plastiques. 

Fio.  2.  —  Préparation  tirée  du  colon  à  l'S  iliaque,  montrant  d'une  façon 
Irèa-Delle   les    cassures  des  glandes  de  Lieberkunn  et  leur  isolement  de  l«nr 

»*.  Glandes  de  LiebsAunn  rompues  k  diverses  hauteurs.  Le  cul-de-sac  est 
séparé  du  reste  du  corps  de  le  glande,  qae  ren  retronv»  encore  dans  le  attàf 
direction. 

«M.  lotervelle  vide  plus  on  naoiaa  giaad  qoi  *•  tceuva  antre  la  partie 
celluleuse  de  la  glande  et  sa  capsule. 

bb.  Tisan  embryonnaire  dans  lequel  sont  logées  les  glandes;  ce  tissu  foraie 
en  b',  au-dessous  de  leor  cul-de-sac,  une  couche  épaisse, 

d.  Couche  musculeuss  de  la  muqueuee  épaissie,  et  paraissant  reufermir 
beaucoup  d'éléments  coujouctira. 

/.  Couche  sous-muqueuse. 

II.  Bord  interne  de  le  muqueuse  tel  qu1l  existe  dans  celte  pripantlon.  On 
y  voit  des  corps  des  glandes  de  Llaberkunn  qui  ont  été  évidemment  reocoor- 
cls  par  suite  de  reiimination  des  couches  sopetAoiellee. 

Fia.  3.'— PriparalioQlirée  de  l'intestin  grflo  (jéjunum)  mentrant  une  glande 
criblée  de  kystes  colloïdes. 

a.  Cavité  de  la  glande. 

b.  Capsule  isolée  de  la  portion  celluleuse,  présentant  de  nombreasea ■  oaUnles 
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allongéM,  uànies   de   daux    prolonganMnlB.   En  deliora.  Ussu   embryonnaire 
conflusnt  e,  qui  sntonre  loutc  la  capuile. 

c.  CellulM  cjlisdriqiiss  tu«s  ds  tact,  (tsc  ieius  eontours  polfgoaaBX. 

d.  Cellules  cflindriques  de  la  gUnde  tubs  de  iMvers. 

e.  lulerralle  qui  eiîate  entre  la    gUude  proprement  dite  el  sa  capsule. 
gg.  Petits  kfStcs  colltudes  da  diverses  [ormes. 

Fio.  4.  —  ColM  i  l'S  iliaque. 

Coupe  loagitaidiMle  «l^iMa  glande  de  Liabat^lnn. 

MHS.  Kjstca  soulevant  le  plateau  épithélial  des  cellules  oylindriques  et  fai- 
sant UBG  saillie  naailbBle  sur  ia  bord  ïnlanN  da  la  ^ande. 

bb.  PUIeiB  4eB  liiMJui  cjHndriques. 

F[a,  5.  —  Coupe  longitudinale  d'une  glande  de  Lieberktinn  au  niveau  du 
jéjunum,  portant  aur  la  cnl-do-aae  de  la  glande,  at  comprenant  sa  capsule 
détachée  et  le  tisau  emlirronnaire  qui  l'entoure. 

1.  Inienralle  entra  ta  glande  celluleuse  et  sa  capsule. 

î.  Cellules  cylindriques. 

3.  Kystes  ovoïdes. 

4.  Cavlt«  da  la  gUnde. 

5.  Capsule  délactiée  el  environnée  de  lisau  embryonnaire. 

F[0.  6.  —  Coupa  longitudinale  d'une  glande  de  Lieberkunn,  portant  sur  un 
seul  calé  de  la  cavité. 

H.  Cellules  cylindriques  avec  laur  plateau,  dont  le  noyau  est  Irès-diatincU 

bb'.  Kystes  qui  s'ouvrent  manileatement  par  une  ouverture  circulaire  en  b' 
cl  canalisée  eu  b. 

Fio.  7.  —  Coupe  tnaarenala  d'une  glande  de  Ueberiiûnn  au  niveau  du 
colon  iliaque. 

Autour  de  la  lumière  de  la  glande,  diminuée  de  volume,  on  voit  le  plateau 
interne  des  cellules  ratatiné,  pressé,  faisant  des  plis. 

Paie  en  dehors,  les  kystes  colloïdes  qui  présentent  une  disposition  en 
croix.  Le  supérieur  est  psrAitement  elliptique.  Les  contours  des  autres  sont 
moini  réguliers.  Les  Boyaoi  des  mIIuIm  kysti^Hae,  su  Ueu  d'être  placée  dans 
le  sens  de  leur  longueur,  sont  en  travers  sa  su  moias  trèa-obliques.  Ceux  d«9 
autrea  cellules  sont  aussi  déplacés, 

Ji.  Capsula  de  la  glande,  séparée  d'un  espace  fort  grand  de  la  partis  cellu- 
leuse, et  entourée  de  tissu  embryonnaire. 

FiG.  8.  —  Quelques  cellulea  d'une  coupe. 

1.  Kyste  ovtâde  renfermé  dans  une  cellule. 

9.  Kyete  arrondi,  muni  d'un  double  contour  propre,  distinct  de  celui  de  la 
cellule  mire. 

'S,  S.  Cellnles  intactes,  mais  déviées. 

Le  pUtaaa  da  ces  oeltuiee  a  M  arapart^ 

P».  S,  Trata  cellulaa  d'uaa  oovpe  de  gtands  de  Liebeikunn,  eonaervant  leur 
plateau  iDlecl  a  et  préaeatant  deoz  kystes  OTudos  b,  maaifeateinent  indus 
dana  les  oellulas. 

Fio.  10,  —  Diverses  coupes  des  kystes  colloides  des  glandes  de  Lieber- 
kunn, pr^MBtaW  fioU  ma  tenle,  soH  deux,  •(  jusqn'l  cinq  «ouehaa  diffé- 
rantes, qui  aUesleftt  pluMeurs  dépOts  socoaseif*. 

Fio.  11  iT  11.  —  Coape  da  colon  iliaqa*  au  njveau  d'an  foltiaula  oloa  dé- 
trnil,  mtmtaant  l'effoMlivaient  da  la  mn^wause  dans  la  cavité  de  ce  IbUleule. 
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79Î  ALEXANDRE    HERZEN. 

Celte  prcparatioii  donne  aussi  un  bel  exemple  de  rUalomenl  de  la  partie  re)- 
laleuse  des  glandes,  et  de  la  canure  qu'elles  prêseDtcnl.' 

1.  Couche  sous-muqueuse. 

i.  Cavil6  du  Toilicule  déiruit. 

!l.  Paroi  du  rolliculc  confondue  entièrement  avec  le  tissu  oonjonctif  présen- 
tant au  niveau  de  la  cavitâ  une  couche  embryonnaire  lisse,  puis  plus  en  de- 
hors des  cellules  allongées,  puis  des  cellules  fibro-plasiiquas. 

4.  Point  où  s'arrête  la  muqueuse  dans  les  premières  périodes  de  son  efToa- 
drement,  grSce  à  l'arêta  de  la  cassure. 

5.  Couche  infùTieure  de  la  muqueass  etrondrée  présentant  à  la  Qgure  12  une 
seconde  cassure  avec  une  artère,  à  la  figure  11  quelques  Qbres  lisses   de 
couche  musculaire, 

6.  Tissu  embryonnaire,  englobant  les  glandes  de  Lieberliunn,  en  grande  par* 
tie  détruit  k  la  partie  superHcielle. 


NOUVELLES  EXPERIENCES 

E  RAPPORT  FONCTIONNEL  ENTRE  LE  P&NCRÉàS  ET  LA  RATB, 


par  la  D'  Al«xaBirc 

professeur    de    physiologie 


Lee  recherches  de  MM.  Corviaart,  Meisener,  Schiff  et  Albini  ont  éta- 
bli les  pointa  suivants  : 

i"  Que  le  suc  ou  l'infuBion  du  pancréas  d'animaux  &  jeun  no  Irsns- 
forme  point  d'albumine  en  peptone; 

3°  Que  le  suc  ou  l'infusion  du  pancréas  d'onimaux  tués  dans  le  cou- 
rant de  la  7"  heure  après  un  bon  repas,  en  transfonne  de  95  à  33  cen- 
timètres cubes,  ou  grammes,  ce  qui  revient  à  peu  près  au  même  ; 

.^'>  Que  le  pouvoir  digestif  du  pancréas  ne  se  montre  que  vers  la 
lin  de  la  4*  heure  après  le  coinmencement  de  la  digestion  stomacale, 
pour  augmenter  jusqu'à  la  fln  de  la  7',  et  ponr  diminuer  easuite,  de 
fa^n  à  être  réduit  au  minimum,  ou  à  zéro,  vers  la  16*  heure. 

Frappé  de  la  simultanéité  de  l'apparition  de  l'augmentation  et  de  la 
diminution  du  pouvoir  digestif  du  pancréas  avec  le  commencement, 
le  maximum,  et  la  minimum  de  ta  dilatation  intermittente  de  la  rata, 
M.  Schiff  Ht  une  série  de  recherches  remarquables,  qui  lui  donnèrent 
les  résultats  suivants  : 

!<■  Que  lorsque  la  rate  eet  extirpée  ou  d'une  façon  quelconque  empê- 
chée d'entrer  en  hyperémie  fonotionoelle,  pendant  la  digestion,  le  suc 
ou  l'infusion  du  pancréas  ne  digèrent  point  d'e/humine  ; 

2>  Que  la  dilatation  fonctionnelle  de  la  rate  eat  une  condition  iadis- 
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poosable  de  la  formation  dans  le  pancréae  d'un  suc  ayant  la  propriété 
de  transformer  l'afbumine  en  peptone  '  ; 

â°  Que  probablement  la  raie  ne  prépare  pas  la  paocréatiae  elle-même, 
mais  produit  un  ferment  apte  à  convertir  en  paacréaltne  les  substances 
peptogènes  que  le  pancréas  extrait  du  sang. 

Les  résultats  et  les  conclusions  de  M.  Schiff,  publiés  en  180^  ne 
rencontrèrent  aucune  objection  sérieuse.  Les  choses  en  restèrent  à  ce 
point,  jusqu'en  1875,  lorsque  M.  Heidenhain  publia  une  série  d'impor- 
tautes  recherches,  qui  révélèrent  l'existence  dans  le  pancréas  d'un 
dépôt  analogue  à  celui  du  gtycogène  dans  le  foie,  avec  cette  difCéreace 
qn»  la  substance  formée  et  emmagasinée  ilans  le  pancréaB,  au  lieu 
de  se  convertir  en  sucre,  se  convertit  en  pancréatino.  Heidenhain 
trouva  que  le  pancréas  contient  le  maximum  de  xyiaogino  dans  l'ani- 
mal à  jeun  ;  que  son  contenu  en  symogène  diminue  au  fur  et  à  mesure 
qu'il  produit  de  la  pancréatine,  et  atteint  son  minimum  vers  la  7°  heure 
de  la  digestion  stomacale,  c'est-à-dire  au  moment  même  où  le  viscère 
fournit  le  rosAiinutn  de  pancréatine. 

La  pancréatine,  on  le  voit,  se  forme  évidemment  aux  dépens  du  zy- 
mogène  ;  mais  quel  est  l'agent  de  cette  transformation  ?  Est-ce  le 
ferment  spléniqae  dont  M.  Schiff  avait  été  conduit  à  supposer  l'exis- 
tence ? 

Je  me  suie  attaché  à  donner  la  preuve  expérimentale  directe  de  celle 
supposition,  et  voici  comment  je  crois  avoir  atteint  ce  but  : 

Je  sacrifie  en  môme  temps  deux  chiens  dont  l'un  a  digéré  un  bon  repas 
21  heures  auparavant,  et  l'autre  se  trouve  dans  la  >  heure  de  la  diges- 
tion ;  je  prends  le  pancréas  et  la  rate  des  deux  chiens  et  j'en  fais  les 
infusions  suivantes  : 

N'  1.  Un  tiers  du  pancréaK  du  chien  à  jeun. 

N*  %  Un  autre  tiers  du  même  pancréas  broyé  avec  un  morceau  de 

la  rate  anémique  du  même  chien. 
N"  3.  Un  autre  tiers  du  même  pancréas  broyé  avec  un  morceau  de 

la  rute  hyperèmique  du  chien  en  digestion. 
N"  1.  Un  tiers  du  panci-éaa  du  chien  en  digestion. 
N"  5.  Un  autre  tiers  du  même  pancréas  broyé  avec  un  morceau  de 

la  rate  hyperèmique  du  même  chien. 
N"  6.  Un  autre  tiers  du  même  pancréas  broyé  avec  un  morceau  de 

la  rate  anémique  de  l'autre  chien. 

Le  lendemain  je  mets  dans  chacune  de  ces  infusions,  faites  avec 
20  centimètres  cubes  de  glycérine  pure  une  unité  arbitraire  d'albumine 
coagulée  ;  je  place  le  tout  à  l'étuve  à  ST  C  pour  31  heurea. 


<  J'ai  obaarvé  qua  la  rate  ne  se  dilate  pas  à  choqua  digestion,  at  que,  lors- 
qu'elle reste  conlraelùe  et  anémique,  lo  suc  pancréatique  n'Bc<]uiert  pas  la 
propriété  de  digérer  l'ai bumia a. 
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N*  i,  ne  digère  ubmhiment  rien. 
N"  2,  id. 

N"  S,  digère  complètement  toute  Falbuntine. 
N"  4,  en  digère  eaviron  /s  moitit'. 
N"  5,  digère  moins  qoe  n*  3. 
N"  6,  digère  moina  que  n"  4. 
Le  iBaaiowm  de  pouvoir  digasbf  a  doDC  Mo  obtcam  au  moyMi4a  mA- 
lu^ft  d'an  pancréas  riche  en  i^Biogène  arYMOBeraterictiK  or  fermait. 
A  vrai  dire,  je  m'attendais  à  leir  camkxinDai  daBaViofuBionn*  &;  ibms 
ayrèfl  eoup,  il  me  avnble  évideal  qae  ceta  ne  pouvait  pas  avoir   lies, 
paisqoe  dans  le  paoeréaB  dn  efaien  ea  digeaboa  la.  presque  totalité  ds 
aon  lymogène  avait  déjà  étà  eonTSTlie  en  paœréatina. 
Ces  faite  démontrent  ; 

1*  Que  le  ferment  spléKifUft  ns  se  trotrve  pas  dans  la  rate  pdle  et 
contractée  de  l'aninaal  à  jeun  ; 

i^  Que  ce  ferment  se  troave  dans  la  r^s  congestionaée  de  l'animal 
en  pleine  digestion  ; 

S**  Que  c'est  bien  le  ferment  splénique  qoi  opère  la  coavsraioo  du 
ïymogène  en  pancréatine. 

Mes  expériences  vienaent  ainsi  former  le  mit  d'aaioa  entre  les  re- 
citerches  de  Schiff  et  celle  de  Heidenhain,  et  montrer  que,  loin  de  se 
contredire,  ces  deux  recfaer^es  se  evrrobftnnt  et  m  complètent  réci- 
proquement, de  façon  qu'une  idée  juste  dn  rapport  fonetiaBtel  entre 
la  rate  et  te  pancréas,  ne  peut  jaillir  que  de  leur  réunion. 
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DE  L'ATROPHIE  MUSCULAIRE  CONSECUTIVE 
AUX  MALADIES  DES  ARTICULATIONS, 

l^lude  clinique  el  expérimeaUle  par  le   1)'  B.   VALTAT,   aoctan  ialeme  den 


Ce  li'avail  est  diviaé  en  deux  parties  :  dans  la  pi-emière,  que  aous 
allons  résumer  li-ès-brièvemeut,  l'auteui'  euviea^e  l'atrophie  dans  ses 
rapports  avec  les  maladies  des  articulations  cbes  l'homme.  Il  s'agit  là, 
dkUil,  d'uue  complioation  extrdmement  fréquente,  d'uu  symptôme  obligé 
en  quelque  sorte  de  l'inflammation  des  jointures.  On  l'observe  à  peu 
près  également  au  niveau  de  toutes  les  arliculations  importantes,  el 
cela  dans  le  cours  des  afTectioas  les  plus  diverses,  spoatanéas  ou  trau- 
matiques,  aiguës  ou  chroniques.  En  outre,  et  c'est  là  un  point  sur 
lequel  il  insiste  d'une  façon  toute  spéciale,  celte  atrophie  survient  dès 
le  début  de  l'arthrite  absolujnent,  el  telle  qst  La  rapidité  de  son  évolu- 
tion, que  du  huitième  au  douzième  jour,  dans  la  plupart  des  cas,  elle 
se  traduit  à  la  mensuriition  par  une  diminution  déjà  très-appréciable 
dans  la  circonférance  du  membre  afCeclé.  Ce  fait  est,  sans  contredit, 
fort  ialêreseoiit,  il  sutTirait  à  lui  seul  pour  assigner  à  cette  variété 
d'alrophie  une  place  spéciale  dans  le  cadre  nosologique  et  la  distinguer 
de  l'amaigrissement 'qu'on  observe  si  souvent  dons  les  membres  à  la 
suite  de  l'inaction  prolongée. 

Tous  les  muscles,  d'ailleurs,  ne  participent  pas  également  à  ce  tra- 
vail atropbiqufl.  D'une  manière  générale  on  peut  dire  que  ce  sont  las 
extenseurs  qui  sont  les  premiers  et  le  plus  profondément  atteints.  Ainsi 
c'est  le  triceps  crural  qui  s'amoindrit  surtout  dans  les  maladies  du  ge- 
nou, le  deltoïde  dans  celles  de  l'épaule,  les  fessiers  à  la  hanche,  etc.  ; 
parfois  cependant,  et  cela  dans  les  cas  anciens  notammeul,  les  lésions 
R'étendentà  d'autres  muscles,  envahissent  tout  Us  segment  de  membre, 
ou  môme,  mais  exceptionnelle  m  e  nt ,.  un  membre  tout  entier,  bien 
qu'une  seule  de  ses  articulations  soit  enflammée.  Et  encore,  toujours 
dans  ces  cas  mêmes,  l'atrophie  est-elle  plus  marquée  sur  ceux  des 
muscles  qui  affectent  avec  la  jiointure  les  rapports  les  plus  étendus, 
sur  ceux  qui  sont  le  plus  articulaires. 
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790  VALYAT 

Passant  «neuile  à  la  description  clinique  de  l'affection,  M.  Valtal  iu- 
BLSte  sur  son  importance  au  point  de  vue  des  troubles  fonctionnels  cl 
sur  la  persistanco  de  ces  derniet-s.  hIoi-s  même  que  du  cAté  de  l'article 
il  n'exista  plus  trace  d'altération.  Si  parfois,  en  effet,  l'atrophie  n'a 
qu'une  existence  passagère,  le  plus  habituellement,  au  contraire,  elle 
suit  une  marche  progressive,  s'accroît  tant  que  dure  la  maladie  arti- 
culaire et  linit  par  se  substiliier  à  elle.  On  se  trouve  olors  en  présence 
d'une  affection  nouvelle  aj'anl  ses  symptOmca  propres,  sa  marche  par- 
ticulière, et  dont  la  connaissance  seule  peut  guider  le  chirurgien  daii!^ 
le  choix  d'un  traitement  rationnel. 

C'est  le  traitement  électrique  que  préconise  M.  Valiat,  et,  plus  spé- 
cialement, l'emploi  continu  de  la  faradisalion  et  des  courants  continus 
faibles  et  permanents  tels  que  les  a  fait  connattte  M.  le  professeuv 
Le  Fort,  dans  son  mémoire  à  la  Société  de  chirurgie,  le  iO  mars  187i. 

Dans  la  seconds  partie  d»  son  mémoire,  l'auteur  étudie  l'atrophie 
dans  ses  rapporis  avec  l'arthrite  expérimentale.  Ses  recherches,  enire- 
prises  aous  la  direclioa  de  M.  le  professeur  Vulpiao,  dans  le  labora- 
toire de  pathologie  expérimentale  et  comparée,  ont  porté  sur  des  co- 
bajes  et  principalement  sur  des  chiens.  Les  procédés  empluvég  ont 
peu  varié  d'ailleurs,  et,  après  quelques  tentatives  d'eutoi-se  ou  de  con> 
tusiou  restées  sans  résultai,  il  a  dû  se  borner  à  provoquer  l'inflamma- 
tion des  jointures  en  agissant  directement  sur  les  surfaces  articulaires, 
soit  a  l'aide  d'un  stylet,  soit,  mieux  encore,  à  l'aide  d'injections  irri- 
tantes faites  avec  une  seringue  de  Pravai. 

Or,  les  résultats  de  ces  expériences  sont  venus  conHrmer  de  tous 
points  les  données  de  l'observation  clinique,  et,  dans  tous  les  cas. 
l'arthrite  ainsi  obtenue  a  été  rapidement  suivie  d'une  atrophie  consi- 
dérable. Telle  est,  par  exempte,  l'expérience  suivante  que  nbus  allons 
rapporter,  et  dans  laquelle,  au  bout  de  quatre  joui's  seulement,  cer- 
Idins  muscles  n'avaient  pas  perdu  moins  du  cinquième  de  leur  poids. 

Exp.  IX.  —  6  décembre  1875.  —  jeune  chien  de  petite  taille.  Injec- 
tion dans  le  genou  droit  de  trois  gouttes  d'ammoniaque.  Douleur  (rès- 
vive,  claudication  marquée.  Rten  de  particulier  dans  les  symptômes; 
des  lo  'i'  jour,  l'atrophie  est  manifeste. 

tO  décembre.  —  L'animal  est  sacrilié. 

nien  à  noter  dans  le  tégument.  Les  muscles  de  la  cuisse  sont  jau- 
nâtres et  quelq\ies-uns  d'entre  eu^  ont  subi  une  réduction  de  volume 
facilement  appréciable  à  la  vue. 

h't  genou  est  un  peu  plus  gros  que  celui  du  côté  sain,  mais  il  a  con- 
servé on  partie  sa  forme  et  l'on  distingue  assez  bien  les  saillies  os- 
seuses ainsi  que  les  ligaments  et  les  tendons  qui  s'y  insèrent. 

L'ouverture  de  l'article  laisse  écouler  un  peu  de  sérostlé  rouge  trés- 
nuido.  Le  paquet  adipeuse  sous-rotulien  est  transfonné  en  un  tissu  lar- 
dacé  parsemé  de  petits  foyei-s  hémorrhagiques  noirâtres.  Les  surfaces 
articulaires,  lisses  et  brillantes,  présentent  leur  aspect  habituel;  elles 
sont  entourées  d'un  bourrelet  mollasse,  trés-vascularisé,  sorte  de  ché- 
mosis  formé  par  la  synoviale  enda-nmée.  Le  cul-de-sac  sous-trîci pilai 
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oontieat  uoe  matière  gélatiaause  rosée,  traversée  par  des  traotus  fila- 
meoteDS  peu  résistants.  EnHa,  la  synoviale  qui  tapisse  les  ligaments 
croisés  est  le  siège  d'une  infiltration  sanguine  noirâtre. 

Tableau  des  pièces  comparalivea  {les  pieds  non  compris). 

OM  sancht,   (Mi  droit. 

Membre  postérieur &l&c  éôOc 

Long  vaste 63. 5  4S.5 

Muscles  antérieurs  de  la  cuisse 91  13 

Couturier 5.5  5 

Adducteurs 59  48 

Muscles  postérieure 71  55.6 

Fessiers 31.5  27.5 

Fémur,  osilîaque,  non  rugiués OS  9!.B 

Jambe  (muscleB  et  os) 100.6  10$. 6 

Dans  ua  autie  cas  (Exp.  Vlll),  on  trouvait,  8  jours  après  l'opération, 
une  diminution  plus  marquée  encore,  s'étevant  à  33  0/0  pour  le  long 
vaste,  et  à  24  0/0  pour  les  muscles  antérieurs  de  la  cuisse.  ËuQn  dans 
l'expérience  V,  les  lésions,  en  peu  de  tempSi.  étaient  arrivées  à  un 
degré  excessif,  et,  au  bout  de  deux  semaines  seulement,  la  déperdition 
s'élevait  au  chirfre  énorme  de  44  0/0  pour  les  mémos  muscles. 

Ces  phénomènes  alrophiques,  d'ailleurs,  nt  se  montrent  pas  seule- 
ment au  genou,  on  les  observe  également  â  l'épaule  et,  vraisenblable- 
ment,  au  niveau  de  toutes  les  jointures  importantes. 

Exp.  XI.  —  7  janvier  1878.  —  Terre-neuve  de  forte  taille,  poids: 
!i5  kilogr.  500.  Tentative  d'injection  irritante  dans  l'articHlation  seapulo- 
hnmérale  droite.  An  moment  où  l'on  retire  le  troeart,  l'extréraitè 
moasse  de  la  eaoule  se  brise  et  resta  logée  dans  l'artiole  où  l'on  per- 
çoit netlement  sa  présence  par  les  craquements  qne  produisent  leh 
mouvements  immédiatement  après  l'opération.  (Deux  jonra  auparavant, 
l'animal  servant  i  une  autre  expérience  a  perdu  environ  100  grammes 
de  sang  par  l'artère  fémorale.) 

8  janvier.—  Claudication  marquée,  dae  surtout  i  l'inertie  du  membre 
postérieur  droit  qui  est  luméfté  et  douloureux, 

9  janvier.  —  La  marche  est  presque  impossible  ;  l'animal  reste  con- 
stamment couché  ;  la  cuisse  est  le  siège  d'une  infl«»mation  Vive  et  la 
plaie  suppure  abondamment.  Da  oété  de  l'épaula,  pas  de  gonflemeW 
bMa  manifeste;  les  mouvements  communiqués  ne  paraissent  pas  trét- 
douloureux.  * 

11  janvier.  —  Les  muscles  de  l'épanle  préMotent  des  signes  évidents 
d'atrophie,  et  l'on  reconnaît  facilement,  au  toucher,  que  les  foisM  esa 
et  sous-épineuses  sont  excavées  et  que  l'épine  de  l'omoplate  fait  sous 
la  peau  une  saillie  exagérée. 

14  janvier.  --  L'animal  a  eu  plusieurs  bémorrhagles  par  la  fémorale. 

15  janvier.  —  Il  est  sacrifié. 

-  La  peau  et  le  tissu  cellulaire  eons-ewtsné  ne  présentent  ancmie  alté- 
ration.  Les  muscles  de  l'épaule  et  du  bras  droit  sont  émaoiés  et  d'uno 
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couleur  jaoaâtre  accentuée.  L'articnlalion,  vue  extérieurement,  parait 
saine.  Les  snrfaces  articulairas  aamoatrent  criblées  de  petites  dépres- 
aiona  pooclif ormes, 

A  la  baae  de  la  grosse  tubérosilé  humérsle,  dans  l'espèce  de  cul-de- 
sac  que  forme  &  ce  niveen  la  synoviale,  on  trouve  l'extrémité  de  la 
canule,  loo^e  de  1  centimètre.  Elle  est  en  ^aode  partie  fixée  dans  les 
tissus  fibreux  sou^jacents  et  ne  fait  qu'une  légère  saillie  dans  la  cavité 
articulaire.  La  séreuse,  en  ce  point,  présente  une  coloration  ronge 
foncée  et  un  aspect  chagriné  ;  partout  ailleurs  elle  a  conservé  ses  ca- 
ractères n 


Pesées  comparatives. 

Main 233.50  235.50 

Avant -bras S»0  882 

Pectoral  superficiel &1  49 

Pectoral  profond 179  i4i 

Sus-épineux 111.50  89 

SoiiB-épinenx  et  court  abdoclenr  ....        89  63 

Sous-scapulaire 70  59.50 

Grand  rond 80  25 

Muscles  postérieurs  du  bras 290  212 

Long  abductenr  du  bras 35  S9 

Long  et  court  fléchisseurs  de  ravanl- 
bras .' 57  52 

L'examen  bistologiqae,  pratiqué  avoc  soin  dans  tous  les  cas,  n'a 
révélé  d'autree  altérations  que  eellea  de  l'atrophie  simple,  sans  Iraea 
de  proeeseus  inflammatoire  ou  de  dégénération  graisseuse.  Iji  mtteilt 
examinée  plusieurs  fois  aussi,  a  toujours  été  trouvée  saina. 

Quant  à  la  nature  même  de  cette  atrophie,  l'antenr,  après  avoir  passé 
«o  revue  et  louffuement  discuté  les  diverses  opinions  émises  jusqu'à 
ce  jour,  arrive  à  l'hypothèse  du  réflexe  formulée  déjà  par  quelques  aa- 
teura,  et  bien  exposée  surtout  dans  les  leçons  si  remarquables  de 
M.  le  professeur  Vulpian.  <  C'est,  en  effet,  dit-il,  la  seule  explicatioif 
qu'on  poissa  donner  actuellement  de  ce  phénomène.  Ne  pouvant  ratta- 
cher lee  lésions  alrophiques  ni  à  l'inertie  fonctionnelle,  ni  à  aucnu  des 
proeeasus  enâtomiques,  inflanimatoirM  ou  autres,  généralement  invo- 
qués, on  est  forcé  d'admettre  qu'elles  n'ont  pn  se  produire  que  sou* 
l'influence  de  ces  modifications  du  système  nerveux,  mal  connues  dans 
leur  esaeaoe,  qui  prAsidael  &  raooompUsMment'des  phénomènes  dits 
r4fl*xes.  ■ 


Pirlt.— iDF.PiDl  DapODt,  4l,ruJsu-Jaci|a»-It«a»eu.(S6K,  9-1.)      U  Gtrt%t,  Uutom. 
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ANTAGONISME  PHYSIOLOGIQUE. 

I    AI    CONGRÈS    INTERNATIONAL    DES    SCIENCEâ    MÉDICALES, 


par  M.  J.-L.  PSBVOST, 

t  cher  de  l'hSpila]  caolonal,  professeur  de  Ibérapouliqi 
ù  lu  FacuKë  de  mâdeoine  de  Genève. 


§  1.  —Avant-propos.  —  Résumé  de  la  question. 

Il  me  serait  impossible  de  résumer  ici  tous  les  travaux  qui 
ont  été  faits,  surtout  depuis  quelques  années,  sur  l'antago- 
nisme physiologique,  non  plus  que  les  opinions  diverses  qui 
ont  été  émises  sur  un  sujet  très-vaste  et  très-complexe. 

J'ai  pensé  qu'il  n'était  cependant  pas  inutile  de  chercher  à 
classer  d'une  manière  générale  les  données  acquises  et  de 
m' efforcer  à  en  tirer  des  déductions  utiles,  soit  à  la  physiolo- 
gie générale,  soit  à  la  thérapeutique. 

Plusieurs  travaux  récents  du  premier  mérite  me  faciUte- 
auch.  de  phvs.,  2*  «ékie,  IV.  M 
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ront  ce  travail  :  la  bibliographie  étendue  qu'ils  renferment 
peut  y  être  retrouvée  et  consultée,  de  sorte  que  je  ne  m'éten- 
drai pas  longuement  sur  cette  partie  historique. 

Je  ne  puis  cependant  manquer  de  citer,  comme  servant  de 
base  à  celte  question,  les  monographies  de  M.  Fraser,'  sur 
l'antagonisme  entre  la  physosligmine  et  l'atropine,  celles  de 
MM.  Rossbach  et  Krohlich  ',',*,',*,  dont  une  surtout,  publiée 
par  M.  Frohiich*  contient  une  bibliographie  complète , de  la 
question  de  l'antagonisme  ; 

Les  travaux  de  la  Commission  anglaise  résumés  dans  le 
rapport  de  M.  Hugues  Bennett  ^  ;  les  monographies  de 
M.  Harnack"  et  surtout  sa  publication  sur  la  physosligmine, 
qui  contient  une  très-importante  bibliographie. 

Les  travaux  de  M.  Heidenhain'  et  enfin  la  monographie 
récente  de  M .  Husemann  '*  sur  l'antagonisme  et  l'antidolisme. 

J'aurai  en  effet,  àplusieurs  reprises,  l'occasion  de  disculer 


'  Th.-R.  Frssar,  An  eiperimenlsl  KesearcU  on  tha  Anlagonlsm  betwoeo 
tho  actions  of  Phyaosllgma  and  Alropi».  {TraosaetioDS  of  lb«  R(iyiil  Society 
ot  Edimburgb,  vol-  XXVI,  part  lit  Tor  Ihe  Seseion  1870-71.  Voj.  aussi  Pro- 
cetdiûga  of  tbe  Boyal  Society  of  Edimburgb,  1868-69,  pp.  &87«90.  Tbe 
Prtctilioner,  for  Februory  1870.; 

1  J.  Kossbacli,  Dar  AoUgonismue  in  der  Wirkung  dea  AIropin  uod  Pbjso- 
•tigmin  auf  di«  SpeichelsecratiOD  und  dte  Gaselze  d«8  phyalologiscbeo  Anta- 
Ifoniamua.  {Verb.  der pbya.  med.  Ges.  ia   Wuriburg,  Vil,  p.  10,) 

s  Rossbacb  al  Frohiich,  Unlers.  uber  die  phyaiologiachen  Wirkungan  dei 
Atropinund  PbjBoatîgmm  aut  Pupille  und  Hera.,  l'erh.  der  pbya.  med.,  Gea. 
in  Wurzburg.  V.  1874. 

*  Itossbach,  Exp.  und  kriltacha  weitere  Beilràge  zur  Erkenlniss  der  Grund- 
wirkung  der  Aikaloïde.  (Même  publicalion,  VI.  1874.) 

*  C.  Frohiich,  lliatorische  und  experimenletle  Beilràge  tur  Labre  vod  d«in 
phyaiologiscben  Anlagonismua  in  der  Wirkung  der  Gifte.  ,'MEme  publication, 
VI,  1874.) 

*  Rossbach,  Weitere  Unters.  uber  die  pbjrsiologischen  Wirkungen  des  .AIro- 
pin und  PhysoBligmin.  (Pfluyer's  Arcbiv.,  1876,  l.  X,  p.  388,) 

'  J.  Hughes  Bennatt,  Report  oa  tbe  Aalagooism  of  Mediciaea,  London, 
1875,  al  Britiah  Médical  Journai. 

■  Hamack  etWilkowski,  Pharmac.  Unlers,  uber  das  PbysoaligniD  el  Cala- 
barin.  {Arcbii/  fur  exper.  Pathologie,  1876,  t.  V,  p.  401.) 

*  Heidanbain.  Heber  die  Wirkung  einiger  Gilte  auf  die  Nerven  derGlanduia 
Bubmaxillaris  (Pûuger's  Arcbiv.,  V,  309,  187Î,) 

—  Einige  Versuche  an  den  SpeicheidruseD;  in  Verbinduog  mil  den  Sludi- 
renden.  A.  Glaser,  R.  Kaiser,  und  A.  Neisser.  {PÛàger's  Arcbiv.  IX  S% 
1874.) 

*  »  Kusemano,  Anlagonislische  und  antidotariache  Studien.  (Arob.  ti»r  exp. 
Pathologie,  1877,  t.  VI,S33,) 
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les  Opinions  émises  par  ces  divers  auteurs  dans  le  courant  de 
ce  mémoire. 

La  question  de  l'antagonisme  n'est  pas  nouvelle,  il  est 
cependant  bien  pçu  de  livres  classiques  qui  lui  consacrent  un 
article,  et  il  faut  recourir  aux  monographies  pour  combler 
cette  lacune,  d'autant  plus  regrettable  que  la  question  de 
l'antagonisme  physiologique  forme  une  des  bases  de  la  toxico- 
logie et  de  la  thérapeutique. 

Je  laisserai  complètement  de  côtédanscette  étude  l'antago- 
nisme chimique,  qui  est  basé  sur  la  propriété  qu'ont  certaines 
substances  de  neutraliser  l'action  toxique  d'une  autre  sub- 
stance en  formant  avec  elle  un  composé  insoluble. 

L'antagonisme  chimique  est  fort  précieux  en  toxicologie 
pour  neutraliser  l'action  d'un  poison  qui  vient  d'être  intro- 
duit dans  l'économie,  surtout  quand  l'introduction  a  été  faite 
par  voie  gastrique,  et  que  le  composé  insoluble  peut  encore 
se  produire  dans  l'intestin.  De  même  si  les  substances  conte- 
nant du  tannin  peuvent  jouer  un  rôle  analogue  relativement 
aux  alcaloïdes  toxiques,  il  faut  tout  au  moins  nue  leur  admi- 
nistration ait  lieu  peu  de  temps  après  l'ingestion  du  poison. 

Ce  sont  là  autant  de  propriétés  purement  chimiques  qui 
peuvent  être  étudiées  aussi  bien  et  même  mieux  dans  la 
cornue  du  chimiste  que  dans  le  laboratoire  du  physiologiste, 
qu'elles  ne  regardent  qu'indirectement. 

Mais  le  poison,  une  fois  absorbé,  est  transporté  par  le  sang 
dans  les  divers  organes  ;  il  se  met  en  rapport  avec  les  élé- 
ments anatomiques  qui  les  constituent,  les  modifie  de  diverses 
façons  et  peut  entraîner  des  désordres  variés  dans  l'orga- 
nisme. 

L'analyse  physiologique  exacte  de  l'action  dynamique  des 
substances  toxiques  et  médicamenteuses,  telle  qu'on  la  pra- 
tique depuis  que  M.  Cl.  Bernard  a  su  créer  la  pharmacologie, 
ou  toxicologie  physiologique,  a  permis  de  se  rendre  un 
compte  plus  ou  moins  précis  du  mode  d'action  de  chaque 
poison  sur  les  divers  éléments  anatomiques.  Cette  étude 
analytique  des  propriétés  dynamiques  des  substances  toxiques 
et  médicamenteuses  permet  de  sortir  de  plus  en  plus  des 
notions  vagues  et  souvent  trompeuses  fournies  par  le  simple 
empirisme  qui  dirigeait  nos  devanciers. 
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Cette  étude  analytique  conduit  tout  naturellement  à  celle 
de  l'antagonisme  physiol(^qne. 

On  conçoit,  en  efTet,  sans  peine,  que  l'analyse  physiolo- 
gique des  médicaments,  en  faisant  constater  des  effets  oppo- 
sés de  deux  substances  toxiques,  conduise  le  physiologiste  à 
se  demander  si  ces  deux  substances  qui  produisent  des 
effets  physiologiques  opposés  ne  se  neutralisent  pas  mutuel- 
lement. 

Il  est  impossible  de  ne  pas  rapprocher  d'autre  part  les 
données  que  nous  venons  d'énumérer  du  principe  qui  dirige 
le  médecin  allopathe  dans  l'emploi  de  la  plupart  des  médica- 
ments actifs  quand  il  se  se  base  sur  l'axiome  «  contraria 
contrariis  curanlur  »  :  une  fonction  physiologique  est  patho- 
logiquement 'altérée,  il  est  tout  naturel  de  chercher  à  la  réta* 
blir  normale  au  moyen  d'un  médicament  qui  agisse  physio- 
logiquement  en  sens  contraire,  sur  l'élément  anatomique 
altéré  dans  ses  fondions. 

C'est  grâce  à  l'analyse  physiologique  que  l'on  a  démontré 
que  l'atropine  tarit  les  sécrétions  salivaire  et  sudorale,  et  qu'on 
est  amené  à  employer  avec  succès  ce  médicament  pour  tem- 
pérer les  sueurs  des  phthisiques,  pour  supprimer  la  sîalor- 
rhée.  D'autre  part,  l'abondante  diaphorèse  produite  par  le 
jaborandi  peut  être  utilisée  dans  le  cas  contraire,  où  l'on  a 
à  combattre  l'absence  de  sueur  ou  de  salivation. 

Ces  exemples  suffisent,  sans  que  nous  insistions  davantage, 
pour  rapprocher  l'antagonisme  physiologique  des  médica- 
ments entre  eux  de  l'antagonisme  qu'offrent  certains  médi- 
caments avec  certains  troubles  physiologiques  résultant  de  la 
maladie. 

On  peut  conclure  de  ce  que  je  viens  de  dire,  que  l'antago- 
nisme physiologique  est  une  question  capitale,  non-seule- 
ment pour  la  physiologie  générale  et  la  toxicologie,  mais 
encore  pour  le  thérapeutique.  L'antagonisme  physiologique 
doit  être  considéré  comme  la  base  de  la  thérapeutique  ration- 
nelle, la  base  de  la  médication  des  symptômes. 

g  2.  —  Antagonisme  et  antidolisme. 

11  faudrait  consacrer  un  volume  pour  analyser  la  biblit^a- 
phie  relative  à  l'antagonisme  physiologique  et  pour  discuter 
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sans  grand  avantage  la  valeur  des  expériences  favorables  et 
contraires  aux  propriétés  antagonistes,  acceptées  par  les  uns, 
refusées  par  les  autres  :  entre  l'atropine  et  la  morphine,  la 
physostigmine,  la  muscarine,  l'acide  cyanhydrique  ;  entre 
l'aconitine  et  la  morphine;  entre  l'aconitine  et  la  stry- 
chnine; entre  la  papavérine  et  la  strychnine;  entre  la  sapo- 
nineetla  digitaline;  entre  le  chloral  et  la  strychnine;  entre 
le  chloral  et  l'apomorphine,  etc.,  etc.  Je  mécontenterai  d'en- 
visager ces  publications  d'une  manière  générale  ;  ces  travaux 
entêté  en  effet  analysés  avecde  certains  détails  par  MM.  Fra- 
ser, Frôhlich,  Harnack,  Husemann,  Hughes  Bennett  et 
d'autres. 

La  plupart  des  auteurs  qui  ont  étudié  la  question  de  l'an- 
tagonisme  physiologique  ont  eu  en  vue  l'antidolisme  bien 
plus  que  l'antagonisme.  Ils  ont  cherché  sans  parti  pris  le  ré- 
sultat produit  par  l'introduction  simultanée  ou  consécutive 
dans  l'organisme  en  expérience  de  deux  substances  réputées 
antagonistes.  Le  but  de  cette  méthode  est  de  connaître  si  la 
mort  est  empêchée  ou  retardée  par  l'introduction  de  la  subs- 
tance antagoniste,  et  si  l'effet  toxique  d'une  substance  peut 
être  entravé  et  neutralisé  par  l'action  physiologique  d'une 
autre  agissant  en  sens  contraire  de  la  première. 

C'est  cette  manière  d'expérimenter  qui  a  été  suivie 
dans  la  plupart  des  travaux  de  M.  Fraser,  dans  ceux  de 
M.  Bourneville',  dans  ceux  de  la  Commission  anglaise,  dans 
une  partie  de  ceux  de  MM.  Frôhlich  et  Rossbach  et  dans 
bien  d'autres. 

Cette  méthode,  qui  parait  simple  et  logique  au  premier 
abord,  n'est  cependant  pas  à  l'abri  de  la  critique.  Elle  con- 
fond en  effet  l'antagonisme  avec  l'antidotisme.  Or  il  se  [leut 
fort  bien  que  deux  substances  soient  antagonistes  à  certains 
égards  l'une  de  l'autre  sans  être  pour  cela  des  antidotes  l'une 
de  l'autre.  Il  se  peut  fort  bien  qu'une  substance  soit  antidote 
d'une  autre  substance,  c'est-à-dire  qu'elle  empêche  la  mort 
qui  serait  produite  par  la  première,  sans  être  pour  cela  un 
antagoniste  proprement  dit. 


I  BourDeville,  Anlagonismo  de  la  fcvede  Calabar  c(  de  l'atropine.  {Bull,  de 
Thêrap.  1871,  et  Gat.  bebdom.  i87â,  699.) 
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On  est  trop  facilement  porté  en  discutant  l'antagonisme  et 
l'anlidotisme  physiologiques  à  les  comparer  à  l'antidotisme 
chimique.  Si  deux  substances  toxiques  sont  chimiquement 
antidotes  l'une  de  l'autre,  il  suffira  qu'elles  soient  en  présence 
pour  neutraliser  chimiquement  et  mutuellement  leur  action 
en  formant  un  composé  insoluble,  c'est-à-dire  inerte.  Quand 
il  s'agit  de  l'antidotisme  physiologique,  au  contraire,  deux 
substances  antagonistes  à  certains  égards  ne  pourront  être 
impunément  introduites  à  doses  toxiques  dans  l'écono- 
mie. Leurs  propriétés  nocives  pourront  s'additionner  pour 
amener  la  mort  et  leurs  propriétés  antidotiques  passer  ina- 
perçues. 

C'est  )à  un  point  qui  a  été  discuté  dans  le  mémoire  de 
M.  Husemannn,  rempli  de  faits  intéressants  sur  lesquels  nous 
allons  revenir  tout  à  l'heure,  quoiquenousnepuissionsaccepter 
toutes  les  conclusions  de  cet  auteur. 

MM.  Rossbach  etFrôhlich  ont  aussi  attiré  l'attention  sur  ces 
distinctions.  En  analysant  dans  leur  mémoire  la  manière  dont 
un  agent  antagoniste  agit  pour  neutraliser  l'action  d'un  poison, 
ces  auteurs  reconnaissent  quatre  cas  différents  : 

1"  La  neutralisation  peut  se  faire  par  action  chimique. 

2°  L'antagonisme  peut  être  une  simple  illusion  lorsque  les 
symptômes  principaux  produits  par  un  poison  sont  supprimés 
par  un  agent  qui  empêche  la  possibilité  de  la  manifestation 
de  ces  symptômes.  C'est  ainsi  qu'agit  le  curare  vis-à-vis  de 
la  strychnine.  Le  curare  en  paralysant  les  racines  motrices 
empêche  le  tétanos  strychnique  d'apparaître.  Il  n'agit  que 
comme  le  ferait  la  section  de  toutes  les  racines  motrices  :  ce 
n'est  point  là  un  cas  d'antagonisme. 

3°  L'antagonisme  peut,  selon  MM.  Rossbach  et  Frôhlich, 
être  une  simple  illusion  quand  deux  poisons  agissent  sur  deux 
parties  différentes  d'un  organe  compliqué;  telle  serait  pour 
eux  l'action  de  l'atropine  et  de  la  physostigmine  sur  l'œil, 
ces  poisons  modifiant  pour  eux  deux  éléments  analomiques 
différents  de  l'œil. 

4"  Enfin  deux  poisons  peuvent  agir  en  sens  contraire  sur 
un  seul  et  même  élément  anatomique,  en  excitant  ou  paraly- 
sant x)ar  exemple  un  élément  nerveux.  C'est  ce  cas  seul  qui 
peut  conserver  réellement  le  nom  d'antagonisme. 
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C'est  pour  rester  dans  ces  limites  que  dans  cet  article 
MM.  Rossbach  et  Frôhlich  se  bornent  à  étudier  l'action  de 
deux  poisons  sur  un  organe  sans  avoir  égard  à  l'action  gé- 
nérale du  poison,  ils  choisissent  l'atropine  et  la  physos- 
tigmine  et  cherchent  à  analyser  l'action  de  ces  deux  poisons 
sur  le  cœur  et  sur  l'iris. 

Je  ne  puis  qu'approuver  cette  manière  d'envisager  la 
question  et  de  la  limiter  ;  c'est  celle  que  j'ai  adoptée,  comme 
je  le  dirai  tout  à  l'heure.  Quant  aux  résultats  de  MM.  Ross- 
bach et  Frôhlich  qui  auraient  observé  que  l'atropine  contracte 
et  la  physostigmine  dilate  la  pupille  quand  on  les  emploie  à 
faible  dose,  jene  les  discuterai  pas:  cette  question  a,  on  le  sait, 
sou'evé  une  trés-vive  polémique  de  la  part  de  M.  Hamack*. 

Pour  ma  part  je  crois,  en  me  fondant  sur  quelques  expé- 
riences, que  MM.  Frôhlich  et  Rossbach  ne  seraient  pas 
arrivés  aux  mômes  conclusions  en  expérimentant  sur  les 
chats  :  dans  toutes  leurs  expériences  ils  ne  parlent  que  de  la 
pupille  du- lapin;  or  cet  animal  est  l'un  des  plus  mal  choisis 
pour  étudier  la  m'oditication  de  la  pupille  par  les  substances 
toxiques.  La  pupille  est  peu  impressionable  chez  lui,  les 
résultats  souvent  variables  et  presque  toujours  peu  nets;  ce 
qui  n'est  pas  le  cas  pour  le  chat,  éminemment  favorable  à 
l'étude  des  modifications  de  l'iris.  ,Je  le  répète,  je  doute  fort 
que  MM.  Rossbach  et  Frôhlich  puissent  constater  chez  le 
chat  ce  qu'ils  ont  décrit  chez  le  lapin. 

MM.  Rossbach  et  Frôhlich  n'admettent  pas  à  fin  de  compte 
l'antagonisme  physiologique  absolu,  et  réciproque,  ni  entre 
l'action  de  deux  substances  sur  la  fonction  d'organes  déter- 
minés, ni  au  point  de  vue  de  la  conservation  de  la  vie.  Si 
l'action  paralysante  de  l'une  des  substances  est  susceptible 
d'annuler  l'effet  de  l'action  excitante  de  l'autre,  l'agent  ex- 
citant ne  peut  jamais,'  selon  eux,  annuler  l'action  paraly- 
sante de  son  antagoniste. 

Cette  manière  de  voir  est  assez  conforme  à  celle  qui  a  été 
depuis  lors  soutenue  par  M.  Husemann.  Pour  lui,  en  effet, 
il  n'existerait  réellement  pas  d'antidotes  physiologiques  se 
neutralisant  mutuellement.    Étudiant  la  cause  de  ce  fait, 

1  Harnsck,  AreAiV.  fur  txp-  Paiboiogie,  IV,  p.  146. 
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M.  Husomann  cherche  à  démonirer  que  la  substance  qui 
empêche  l'action  mortelle  du  poison  agit  généralemeni  en 
modifiant  une  fonction  qui  étant  accessoirement  atteinte  est 
la  cause  de  la  mort.  C'est  ainsi  que  la  strychnine  amène  la 
mort  des  mammifères  par  asphyxie,  résultant  surtout  des 
troubles  de  l'hématose  qui  accompagnent  les  convulsions.  Le 
chloral  en  modérant  les  convulsions  sera  capable  d'empêcher 
ces  troubles  de  l'hématose  de  se  produire  et  pourra  empêcher 
la  mort.  Il  n'agira  pas  ainsi  comme  antidote  direct  des  effets 
excitateurs  de  la  strychnine  sur  le  centre  nerveux.  L'eEfet 
antagoniste  serait,  comme  on  le  voit,  indirect. 

J'ai  déjà  énoncé  il  y  a  plusieurs  années,  dans  un  article  que 
je  publiai  dans  les  Archives  de  la  bibhothcque  universelle  de 
Genève,  une  manière  de  voir  analogue  quand  je  comparais 
l'action  antagoniste  du  cbloral  dans  le  tétanos  strycbniquc  à 
l'efl'et  de  la  respiration  artificielle  et  de  l'apnée  préconisées 
par  M.  Rosenthal  pour  s'opposer  aux  accidents  convulsifs  du 
strjchnisrae  : 

«Rapprochant  nos  expériences, disais-jedanscemémoire, de 
€  celles  de  M.  Rosenthal,  relativement  àl'anlagonisme  du chlo- 
*  rai  pour  la  strychnine,  nous  pensons  que  lechoral  agitdans 
<  ce  cas  probablement  en  s'opposant  à  la  naissance  des  con- 
«  vulsions,  et  si  la  chloralisation  est  entretenue  assez  long- 
c  temps,  la  strychnine  pourra  être  éliminée  sans  que  des  crises 
a  convulsives  aient  produit  l'épuisement  des  centres  nerveux 
«  et  la  mort  ' .  » 

On  sait  que  M.  Liebreich,  après  avoir  découvert  les  pro- 
priétés hypnotiques  du  chloral,  chercha  à  démontrer  que 
cette  substance  est  antagoniste  de  la  strychnine  et  peut  em- 
pêcher la  mort  que  produit  sans  l'intervention  du  chloral  la 
dose  de  strychnine  administrée.  M.  Liebreich  chercha  à  dé- 
montrer de  plus,  que  la  strychnine  était  aussi  l'antidote  du 
chloral  et  pouvait  empêcher  la  mort  dans  le  cas  d'adminis- 
tration de  doses  Icthales  de  chloral. 

Cette  manière  de  voir  trouva  une  contradiction  dans  les 


•  Lea  Ane5lh(5;iiqiies,  par  ie  D'  J.-L.  l'ràvosi,  iArnhives  rfe  U  bibliollièqiie 
universelle,  mai  1«75,  l.  LUI,  30  ol  40.|  Voioï  aussi  Dalletia  de  !»  Suisse 
roniamh,  lHî&,  p.  H. 
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travaux  de  MM.  Husemann\  Arnould',  Radziejewski *, 
Oré*,  SchroiT  jun.*,  etc.,  qui  tous  admettent  une  propriété 
antagoniste  du  chloral  pour  la  strychnine  tout  en  niant  que  la 
strychnine  soit  inversement  l'antidote  du  chloral. 

Le  premier  fait,  c'est-à-dire  l'antagonisme  du  chloral  pour 
la  strychnine,  bien  qu'admis  par  la  plupart  des  auteurs,  ne 
l'est  pas  par  tous.  Ainsi,  voyons-nous  M.  Vulpian*  le  nier 
dans  son  cours  de  pathologie  expérimentale,  et  chercher  à 
démontrer  que  des  chiens  qui  ont  absorbé  une  dose  mortelle 
de  strychnine  et  auxquels  on  fait  une  injection  intraveineuse- 
de  chloral  ne  présentent  pas  d'attaques  convulsives,  mais  ne 
sont  pas  moins  voués  infailUblement  à  la  mort  qui  est  simple- 
ment retardée. 

Dans  son  travail  M.Husemann  analyse  expérimentalement 
ces  faits.  Il  montre  que  l'injection  sous-cutanée  ou  intestinale 
doit  être  seule  employée,  l'injection  intra -veineuse  du  chlo- 
ral pouvant  troubler  ses  propriétés  et  causer  par  elle-même 
des  accidents  mortels. 

Il  montre  qu'il  faut  se  garder  de  recourir  à  des  doses  éle- 
vées de  chloral,  si  l'on  ne  veut  pas  voir  succomber  l'animal 
au  chloral  ;  il  faut,  pour  lui,  atteindre  juste  la  dose  hypnoti- 
sante et  ne  pas  aller  jusqu'au  collapsus'. 

M.  Huseraann  opère  sur  des  lapins  qui  offrent  une  suscep- 
tibilité moyenne  au  chloral,  quand  on  les  compare  aux  chiens 
qui  le  tolèrent  à  hautes  doses  et  aux  chats  qui  sont  au  con- 
traire très-impressionables. 

M.  Husemann  ajoute  à  ses  expériences  la  relation  de  cas 
nombreux  publiés  dans  les  journaux,  dans  lesquels  l'admi- 
nistration de  chloral  ou  de  chloroforme  (qui  offre  presque  la 


<  A'eues  Jahrb.  f.  Pharmacie,  Bd.  XXXV,  H.  [.  S.  i. 

■  Presse  attdie.  Belge,  n"  9,  p.  69,  1370. 

s  Centralbl,  f.  d.  medic.  Wisgeascb.  17,  S.  IGI.  1670. 

»  C.  R.  LXXIV,  24.a6  ;  LXXV,  1  el  4. 

>  Medic-Jahrh.  1872.  H.  IV,  p.  420. 

«  Voy.VuT pian,  Études  de  pathologie  eipérimenlalû  sur  l'action  des  Bubslanocs 
toxiques  et  médicamenteuses.  Leçons  fur  la  strychnine,  p.  193.  {Journal  dt 
l'école  de  iaidecine,iS7&.) 

^  C'est  li  probablement  la  cause  de  la  différence  des  pi^sullats  de  M.  Vulpian 
que  je  signalais  ci-degsus.  Cet   auteur   introduit  en  effet   le   chloral  dans  les 
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même  valeur  que  le  chloral)  a  empêché  une  dose  toxique 
de  strychnine  de  causer  la  mort. 

Après  avoir  démontré  que  la  strychnine  n'est  pas  capable 
d'enrayer  les  effets  du  chloral,  M.  Husemann  cherche  s'il 
est  d'autres  substances  qui  produisent  cet  effet.  Il  passe  en 
revue  à  cet  égard  :  le  camphre,  les  huiles  essentielles,  les  sets 
ammoniacaux,  le  nitrite  tfamyle,  et  n'arrive  pas  à  leur  re- 
connaître les  propriétés  anta^nistes  que  leur  signalent  quel- 
ques auteurs. 

M.  Husemann  trouve  au  contraire  dans  l'fl/rop/ne  un  agent 
susceptible  de  parer  aux  dangers  de  l'injection  d'une  dose 
trop  forte  de  chloral. 

L'auteur  estime  que  c'est  en  excitant  le  centre  respira- 
toire paralysé  par  le  chloral,  que  l'atropine  peut  jouer  le 
rôle  d'antidote,  grâce  aux  propriétés  excitantes  du  centre 
respiratoire  que  MM.  Bezold  et  Blœbaum  ont  reconnues  à  l'a- 
Iropine.  C'est  là  une  action  antagoniste  qui  peut  se  compa- 
rer à  celle  que  M.  Johnston  a  reconnue  à  l'atropine  dans  les 
cas  d'empoisonnement  par  de  fortes  doses  d'opium,  car,  pour 
M.  Husemann,  l'atropine  serait  un  antidote  de  l'opium,  plu- 
tôt que  l'opium  un  antidote  de  la  belladone,  comme  on  l'a 
souvent  admis. 

M.  Husemann  cite  à  ce  propos  le  eus  trés-intéressant  pu- 
blié dans  la  Berliner  Klinische  Wochenschrift,  qui  est  rela- 
tif à  un  malade  intoxiqué  par  une  dose  de  20  à  24  grammes 
de  chloral.  Ce  malade  considéré  comme  victime  d'un  empoi- 
sonnement par  l'opium  fut  traité,  en  conséquence,  par  une 
injection  de  1 1/2  milligramme  d'atropine  et  fut  guéri  par 
celte  médication. 

C'est  aussi  par  une  action  indirecte  que  M,  Harnack  ex- 
plique l'antidotisme  de  laphysostigmine  pourl'atropine  parce 
que  la  physostigmîne  ralentit  et  renforce  les  battements  du 
cœur  en  tempérant  l'action  de  l'atropine  du  côté  de  cet  or- 
gane'. 

On  doit  reconnaître  que  l'antidotisme  physiologique  ou 
dynamique  d'une  substance  pour  une  autre  rentre  très- 
fréquemment  dans  l'espèce  décrite  par  M.  Husemann.  11  est 

*  Harnack  ol  Witkowski,  l'hysosligmino  und  Calabarine.  Areh.  dtr  exp. 
Pathologie,  V 
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incontestable  que  dans  bien  des  cas  une  substance  peut  em- 
pêcher l'action  nocive  d'une  autre  en  agissant  indirectement  ■ 
sur  une  fonction  importante,  telle  par  exempte  la  respiration. 
On  peut  même  se  demander  à  certains  égards  avec  M.  Huse- 
mann  si  ce  n'est  pas  toujours  le  cas  et  s'il  faut  accepter  l'an- 
agonisme  direct  et  mutuel. 

A  côté  de  ces  faits  qui  doivent  être  rangés  dans  l'antago- 
nisme indirect,  nous  sortirons  complètement  du  cadre  des 
substances  antagonistes,  à  l'exemple  de  MM.  Rossbach  et 
Frôhlich,  les  substances  qui  dissimulent  simplement  l'action 
d'une  autre,  sans  combattre  par  conséquent  son  action.  Tel 
par  exemple  le  curare  relativement  à  la  strychnine. 

Il  suffit  d'étudier  l'action  de  ces  deux  poisons  sur  les  ani- 
maux à  sang  froid  pour  se  convaincre  sans  peine  que  leurs 
effets  se  manifestant  sur  des  organes  anatomiques  différents 
peuvent  se  constater  simultanément  sur  le  même  animal. 

M.  Cl.  Bernard  a  cherché  à  démontrer  que  le  curare  par 
son  action  diurétique  peut  favoriser  l'élimination  de  la  stry- 
chine,  mais  ce  serait  là  un  antagoniste  encore  plus  indirect 
que  le  précédent. 

II  n'est  par  conséquent  pas  de  médecin  physiologiste  qui 
ne  considère  l'administration  du  curare  dans  le  tétanos  comme 
absolument  irrationnelle  et  comme  ne  pouvant  qu'être  nui- 
sible. 

g  3.  — lAntagonisme  et  untidoiisme  de  l'atropine  pour 
la  muscarine. 

Si  l'interprétation  de  bien  des  faits  au  moyen  d'un  anta- 
gonisme indirect  est  justifiable,  faut-il,  comme  le  pense 
M.  Husemann,  en  faire  une  loi  générale?  Faut-il  ne  pas 
flccepler  les  faits  cités  par  MM.  Arnstein  et  Sustchinsky  '. 
M.  Fraser',  M.  Schiff',  M.  Heidenhain',  qui  ont  montré 
que  la  physostigmine  est  capable  de  restituer  l'excitabilité 

<  Arnstein  et  Siisichtnskf.  Ueber  die  Wirkung,  des  Calabar  aiif  die  lien 
nerven.  {Untera.  ans  dem  phjsiol.  Laboraloriaca  ia  Wurzbarg,  II,  81,  I8fi9.i 

«  Fraser,  loc.  cit. 

^  Schiff,  Physial.  Unlors.  uber  den  Antagoni^mus  des  Alropîn  imd  des  Cuit- 
bar.  La  Nazione,  1878,  cl  Ceclral  Wall  [tir  die  nied.  Wlaa.,  IS73.  p.  3M. 

t  Heidenhain,  lue.  cit. 
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du  nerf  vague  paralysé  par  l'atropine?  Faut-il  nier  la  valeur 
des  expériences  de  M.  Heidenhain  qui,  par  un  procédé  sur 
lequel  Je  reviendrai  tout  à  l'heure,  a  pu  voir  l'excilabilité  de 
la  corde  du  tympan  supprimée  par  l'atropine  être  restituée 
par  la  physostigmine ?  Faut-il  considérer  comme  faux  tous 
les  autres  faits  qui  paraissent  favorables  à  l'antagonisme 
dynamique  mutuel? 

Ce  sont  ces  données  contradictoires  à  plusieurs  égards 
que  j'ai  cherché  à  élucider   par  de  nouvelles  expériences. 

J'ai  eu  surtout  en  vue  en  limitant  mes  expériences  à  deux 
poisons  dont  l'antagonisme  est  le  plus  frappant  et  le  plus  in- 
contestable  (l'atropine  et  la  muscarine)  de  chercher  si  en  mo- 
difiant de  diverses  façons  les  expériences  je  ne  pourrai  arri- 
ver à  quelque  notion  plus  précise  relativement  à  l'antagonisme 
mutuel. 

Grâce  à  l'obligeance  de  M.  le  professeur  Denis  Monnier, 
j'ai  pu  avoir  à  ma  disposition  une  grande  abondance  de  mus- 
carine préparée  par  lui  avec  des  agaricus  muscarius  re- 
cueillis dans  les  environs  de  Genève.  La  muscarine  que  m'a 
fournie  M.  le  professeur  Monnier  n'est  pas  un  produit  aussi 
pur  que  celui  qui  a  servi  à  MM.  Schmiedeberg  et  Koppe'  dans 
leurs  expériences.  L'alcaloïde  décrit  par  M.  Schmiedeberg 
a  été  analysé  par  son  assistant  M.  Harnack  '  et  a  depuis  lors 
pu  être  reconstitué  par  synthèse  chimique  par  MM.  Schmie- 
debergetHamackaumoyend'une  transformation  de  la  cAo/ine 
ou  neurine  '.  Tandis  qu'en  effet  la  muscarine  de  M^  Schmie- 
deberg tue  un  chat  à  la  dose  de  3  milligrammes  environ,  il 
faut  dépasser  généralement  la  dose  de  2  centigrammes  pour 
obtenir  le  même  résultat  avec  la  muscarine  dont  je  dispose  et 
que  je  considère  approximativement  comme  dix  fois  plus  faible 
que  le  produit  de  M.  Schmiedeberg*  :  c'est-à-dire  que  j'use  de 

>  0.  Schmiedeberg  et  Koppe,  Daa  Muscarin,  das  giftige  AIktIaïde  des 
Flitgtopihes  (Agaricus  muscarius).  LeipiïR,  1869. 

t  E.  Harnack.  UnlerB,  uber  Fliegenpiiz-Alkaloids.  [Arcb.  Cur.  exp.  Pttbolo- 
gio,  1875,  lV,p.  108.) 

1  0.  Schmiedeberg  el  E.  Harnack,  Ubcr  die  Synthèse  ûes  Muecarins  und 
iiber  muscarinartig  wirkende  Ammomumbasen.  {Arch.  fur.  Exp.  Path.,  1877, 
VI,  101.) 

>  D'  A.  AlisoD,  de  Baecaral,  Conlribation  à  l'éluda  physiologique  de  /'ema- 
il fausse  oronge,  Nancy,  1677. 
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centigrammes  au  lieu  de  milligrammesdans  mes  solutions;  en 
agissant  ainsi  mes  résultats  ont  été  tout  à  fait  comparables  à 
ceux  de  Schmiedeberg. 

D'autre  part  la  muscarine  de  M.  Monnier  est  un  produit 
plus  pur  et  plus  énergique  que  celui  qui  a  servi  aux  expé- 
riences de  M.  le  D'  Alison,  de  Baccarat. 

Les  effets  de  la  muscarine  sont  bien  connus  depuis  les  ex- 
périences de  MM.  Schmiedebei^  et  Koppe,  qu'ont  répétées  un 
grand  nombre  d'auteurs.  Je  les  rappellerai  brièvement. 

On  sait  que  les  chats  sont  surtout  sensibles  à  l'action  de  ce 
poison  et  qu'il  faut  recourir  à  des  doses  plus  élevées  chez  le 
chien  et  le  lapin  pour  obtenir  le  môme  résultat. 

1*  La  muscarine  modifie  les  sécrétions  d'une  manière  re- 
marquable en  amenant  une  hypersécrétion  des  glandes  sa- 
livaires,  lacrymales,  sudoripares,  pancréatiques,  muqueuses, 
biliaires.  Le  rein  semble  échapper  à  cette  influence  et  offrir 
au  contraire  une  diminution  de  sécrétion,  comme  je  l'ai  pu- 
blié *  (G.  R.  Ao.  des  sciences,  10  août  1874). 

L'action  qui  modifie  la  sécrétion  parait  s'adresser  aux  élé- 
ments glandulaires  eux-mêmes,  ou  aux  extrémités  nerveuses, 
et  être  tout  au  moins  indépendante  de  l'action  nerveuse 
centrale.  On  peut  en  effet  obtenir  l'hypersécrétion  sali- 
vaire ,  chez  les  animaux  dont  on  a  coupé  les  nerfs  sympa- 
thiques et  tympanico-linguaux  même  après  dégénération  de 
la  corde  du  tympan  '.  Les  canules  introduites  dans  les  canaux 
de  Wharton  laissent  échapper  des  flots  de  salive  comme  avant 
la  section  nerveuse. 

Ce  fait  semble  différencier  le  mode  d'action  de  la  muscarine 
de  celui  de  la  physostigmine.  On  sait  en  effet  que  M.  Hei- 
denhain  a  cherché  à  démontrer  que  la  physostigmine  produit 
la  salivation  en  agissant  sur  le  centre  nerveux,  ce  phénomène 
manquant  après  la  section  de  la  corde  du  tympan. 

J'ai  cherché  dans  plusieurs  expériences  à  me  rendre  compte 


<  Note  rplative  à  l'aclioii  de  l'agsricua  musurlus  sur  les  sâcrétioas  pan- 
créatique, biliaire,  iirinalre,  par  J.-L.  Prévost,  de  Geobve.  (C.  R.  Aead.  des 
scl«nets.  10  BOÛl  1874.) 

t  Dégenéralion  de  la  corde  du  lympin. 

Voy.k  ce  sujet  m od  analyse  du  Iravsil  de  MM.  Schmiedeberg  al  Koppe,Ar- 
cbives  de  pliyshl.  aorraaie  et  pathologique,  septembre  1S74,  719, 1. 1  (série  i). 
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de  cette  différence  et  je  dois  dire  qu'après  la  section  des 
nerfs  la  physostigmine  m'a  paru  exagérer  la  sécrétion  sali- 
vaire,  moins  il  est  vrai  que  la  muscarine;  mais  la  sécrétion 
est  notablement  surexcitée. 

Une  expérience  faite  avec  M.  Vincent,  interne  Â  l'hôpital 
cantonal,  et  à  laquelle  assista  M.  le  professeur  Schifi*,  en  est 
un  exemple;  en  voici  le  résumé  ; 

Exp.  I.  —  (Faile  avec  M.  Vincent,  intern»  à  l'hOpiUl  cantonal,  la 
13  juillet  1877.)  —  Pliysostigmino  provoqaanl  la  salivatioa  chez  an 
chat  atropinisô. 

Jbunk  chat.  —  Choralisé  au  moyen  d'une  injection  do  chloral  au 
1/10  faite  dans  la  veine  crurale.  Ja  place  des  canules  dans  les  denz  ca- 
naux de  Wharton  et  pratique  la  section  des  nerfs  t^panico-lin^al, 
sympathique  cervical,  vague,  hypoglosse  droite. 

L'injection  de  0,00S  de  pbysoatigmine  >  produit  une  très-rapida 
sécrétion  salivaire  par  la  canule  du  côté  gauche;  puis,  une  minute  en- 
viron après,  la  droite  se  met  à  sécréter  et  semble  le  faire  plus  abon- 
damment que  la  gauche;  forte  sécrétion  lacrymale,  mouvements  ver- 
miculalres  de  l'intestia.  La  pupille  se  dilate,  la  respiration  est  presque 
nulle.  La  respiration  artificielle  rétablit  la  oontrsolion  pupillaire. 
Violentes  contractions  llbrîllaires  des  muscles. 

Injection  progressive  de  0,005  de  sulfate  d'atropine  :  tous  les  eymp- 
tômes  précédents  cessent,  sauf  les  contractions  flbrillaires  des  muscles. 

Injection  de  0,007  de  physostigmine.  Les  nerfs  lympanico-lingual 
et  vague  raelent  inexcitables;  pas  de  sécrétion.  Sympathique  ex- 
citable pour  l'œil, mais  paspuurla  salivation  (il  l'était  beaucoup  au  début). 
Pas  de  mouvements  vermiculaires  de  l'intestin.  Violentes  conlraclions 
flbrillaires  des  muscles. 

Injection  da  0,008  de  physostigmine,  pas  de  changement. 

Mes  résultats  n'ont  pas  été,  on  le  voit,  conformes  à  ceux 
de  M.  Heidenhain. 

Revenons  à  la  muscarine. 

Du  côté  de  l'iris  on  constate  sous  l'influence  de  la  musca- 
rine une  forte  contraction  pupiliaire,  la  pupille  du  chat  exis- 
tant à  peine  et  apparaissant  sous  une  forme  linéaire  très- 
étroite.  Cette  action  est  surlout  intense  quand  la  muscarine 
est  portée  dans  le  sang,  quel  que  soit  son  mode  d'introdue- 


<  La  pbysostifimine  dont  je  me  suis  servi  dans  celte  eipériance  était  pure; 
obtenue  par  le  procédé  A»  M.  Harnack,  elte  Était  pure  ds  catabarloe  et  n'avait 
été  préparée  par  M,  Wailer,  préparateur  de  cbimio  biologique  à  Genève. 
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tion  (voie  directe,  hypodermique).  La  muscarine  modifie  au 
contraire  difficilement  l'iris,  quand  elle  est  appliquée  direc- 
tement sur  l'œil.  C'est  là  un  mode  d'action  inverse  â  celui 
delà  physostigmine,  qui  agit  mieux  sur  l'œil  par  application 
directe  qu'indirecte. 

La  contraction  pupillaire  n'est  pas  due  à  une  paralysie  du 
sympathique  qui  reste  excitable,  M.  Schmiedeberg  la  rap- 
porte à  une  excitation  des  fibres  terminales  du  nerf  moteur 
oculaire  commun' . 

Du  côté  de  rintestin  et  de  Vestomac,  la  muscarine  produit, 
outre  l'hypersécrétion  des  glandes  de  la  muqueuse,  des  mou- 
vements vermiculaires  énergiques  accompagnés  d'abondantes 
évacuations  alvines.  Je  ne  connais  pas  de  purgatif  sensé 
agir  sur  les  contractions  intestinales  qui  provoque  des  con- 
tractions tétaniformes  comparables. 

Des  contractions  analogues  ont  été  signalées  du  côlé 
d'autres  organes  composés  de  fibres  lisses  (vessie),  j'ai  rare- 
ment pu  les  constater,  elles  sont  en  tous  cas  moins  éner- 
giques que  celles  de  l'intestin.  La  contraction  de  l'iris  pour- 
rait être  rapportée  au  tétanos  des  fibres  lisses. 

Quelques  auteurs  pensent  que  les  troubles  de  la  respiration 
sont  en  partie  le  résultat  de  la  contraction  des  vaisseaux  pul- 
monaires :  les  poumons,  selon  Lauder  Brunton,  deviendraient 
presque  exsangues  sous  l'influence  de  ce  poison  ^. 

Les  muscles  striés  ne  sont  généralement  pas  modifiés. 
J'avais  cru  que  la  muscarine  est  sans  action  sur  ces  organes, 
comme  je  l'avais  dit.  Or,  depuis  lors,  en  expérimentant  avec 
de  fortes  doses  de  muscarine,  j'ai  vu  se  produire  des  con- 
tractions fibrillaires  des  muscles  analogues  à  celles  que  pro- 
duit la  physostigmine,  mais  cependant  d'une  intensité  et  d'une 
constance  moindres. 

Rappelons  enfin  l'arrêt  du  cœur  par  prolongation  de  la 
diastole  que  provoque  la  muscarine,  surtout  chez  les  gre- 
nouilles. Cet  arrêt  du  cœur  en  diastole  sans  paralysie  du 
cœur,  qui  se  produit  après  la  section  des  vagues,  est  attribué 

t  Analyse  du  travail  de  MM.  Schmiedeberg  et  Koppe,  Areh.  d»  pbyslol-, 
1874.  /oc.  cil.  (note). 

*  Tlte  aelioù  ot  tb«  muaatrio  on  tbe  bumao  body,  by  Sydney  Ringer  el 
E.  A.  MoraLead.  [Tbe  Ltaoet,  August.  ^  1877,  p.  199.) 
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par  M.  Schmiedeberg  et  M.  Bôhm  aune  excitation  des  centres 
d'arrêt  placés  dans  le  cœur.  Admettons  cette  manière  de  voir, 
si  tant  est  qu'il  y  ait  des  centres  d'arrêt  dans  le  cœur  même, 
ou  considérons  cette  action  comme  le  résultat  d'une  excita- 
tion des  terminaisons  du  nerf  vague  dans  le  cœur. 

Cet  arrêt  n'est  point  modifié  par  la  section  du  nerf  vague. 
C'est  cette  circonstance  qui  a  engagé  MM.  Schmiedeberg  et 
Koppe  à  essayer  si  l'atropine,  qui,  d'après  les  expériences  de 
MM.  de  Bezold  et  Blœbaum  ',  Bidder  et  Keuchel  *,  paralyse 
les  extrémités  du  vague  dans  le  cœur,  agirait  comme 
antagoniste  de  la  muscarine. 

L'expérience  justifia  cette  prévision. 

La  pression  artérielle  se  trouve  diminuée  par  l'injection  de 
muscarine. 

La  respiration,  comme  l'ont  montré  MM.  Schmiedebei^  et 
Koppe,  subit  sous  l'influence  de  ta  muscarine  une  paralysie, 
soit  par  action  indirecte  agissant  sur  la  circulation,  soit  par 
action  directe  sur  le  centre  respiratoire. 

On  peut  en  effet,  dans  certains  cas,  sauver  les  animaux  par 
la  respiration  artificielle. 

Si  la  muscarine  o^re  quelques  rapports  avec  la  physostig- 
mine  relativement  à  son  action  physiologique,  elle  s'en  diffé- 
rencie cependant  à  certains  égards,  quoique  ces  différences 
aient  été  peut-être  un  peu  exagérées  par  quelques  auteurs. 
Mais  nous  aurions  de  la  peine  à  décrire  une  différence  entre 
les  effets  de  la  muscarine  et  ceux  de  la  pylocarpine.  Tout  ce 
que  l'on  a  dit  du  Jaborandi  s'appliquerait  fort  bien  à  la-mus- 
carine,  dont  l'action  est  au  moins  si  analogue  qu'elle  pourrait 
être  employée  en  thérapeutique  dans  les  cas  rares  où  l'emploi 
du  jaborandi  peut  être  indiqué  *. 

Les  animaux  soumis  à  une  dose  toxique  de  muscarine  ne 
tardent  pas  à  succomber  et  offrent,  surtout  avant  la  mort,  des 

I  De  Bezold  et  Blœbaum,  Usber  die  ph^iol.  Wirkuiigsn  der  Schwerels 
aurea  Atropin's.  (Ualera  sus  dem  phys.  Lab.  in  Wunburg  I.) 

Bidder  et  Keiicliel.  Das  Alrapio  und  die  Hemmuaganerven.  {Dorpal. 
Jiss.,  1868.) 

3   La  même  réflexion   esl   faite  par  MM.    Sydney    Rioger  el  Morshead, 

Ainsi  que  par  M.  Vulpian,  Lejons  sur  l'action  des  substaocea  loiiques  et 
médicamenteusea,  failea  à  la  Faculté  de  Paris,  1876. 
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troubles  respiratoires  importants  qui  sont  une  des  principales 
causes  de  la  mort. 

MM.  Schmiedebei^  et  Koppe,  après  être  arrivés  par  un 
raisonnement  physiologique  qui  leur  fait  honneur  à  trouver 
que  l'atropine  fait  rebattre  le  cœur  muscariné,  découvrirent 
que  tous  les  effets  produits  par  la  muscariné,  sans  exception, 
sont  immédiatement  détruits  quand  on  iiyecte  de  l'atropine 
dans  les  veines  ou  qu'on  l'introduit  par  toute  autre  voie  dans 
le  sang.  Aucun  symptôme  produit  par  la  muscariné  ne  fait 
exception  ;  les  sécrétions  glandulaires  se  tarissent,  ta  pupille 
se  dilate;  les  mouvements  vermiculaires  de  l'intestin,  si  éner- 
giques tout  à  l'heure,  sont  suspendus,  de  même  que  la  diar- 
rhée qui  en  était  la  conséquence;  la  pression  artérielle 
s'élève,  les  troubles  respiratoires  caractérisés  par  une  dys- 
pnée intense  sont  suspendus,  et  d'après  les  obseï  valions  de 
M.  Alison  l'abaissement  de  la  température  cesse  ' . 

Il  n'est  pas  nécessaire  que  la  dose  d'atropine  soit  forte 
pour  produire  ce  résultat,  avec  des  doses  de  moins  d'un  milli- 
gramme on  y  parvient. 

Bien  mieux,  selon  MM.  Schmiedeberg  et  Koppe  et  selon 
tous  ceux  qui  ont  étudié  jusqu'ici  cette  question,  quand  on  a 
administré  de  l'atropine  à  un  animal,  il  serait  impossible  de 
produire  chez  lui  les  phénomènes  auxquels  donne  lieu  la 
muscariné,  qui  resterait  sans  eiïet. 

L'antagonisme  de  l'atropine  pour  la  muscariné  est  Incon- 
testable ;  il  suffit  d'avoir  fait  une  fois  l'expérience  pour  en 
être  frappe  et  convaincu.  Cet  eftet  suspensif  de  l'atropine  est 
si  rapide  chez  un  animal  {chien,  chat)  dont  les  canaux  de 
Wharton  sont  munis  de  canules  qui  laissent  écouler  un  flot 
de  salive  à  la  suite  d'une  injection  de  muscariné  dans  la 
veine  crurale,  qu'on  ne  peut  mieux  le  comparer  qu'au  résul- 
tat que  l'on  obtiendrait  en  fermant  un  robinet  dont  seraient 
munies  les  canules  salivaires. 

L'antagonisme  est  général,  il  s'adresse  à  toutes  les  parties 
atteintes  par  la  muscariné,  et  détruit  l'effet  dynamique  de 
cette  substance. 

Cet  antagonisme  conduit  à  l'antidotisme.  On  peut,  en  admi- 


■  Alison,  loe,  cil. 

ARGH.  ■>■  pavs.,  S*  siiUB,  IV. 
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nistratit  l'alropîne  à  un  animal  qui  a  reçu  une  dose  mortelle, 
empêcher  la  mort,  el  ramener  l'animal  à  la  santé  dans  un  laps 
de  temps  très-court.  Ce  fait  constaté  par  MM.  Schmiedeberg 
et  Koppe  est  incontestable  et  j'ai  pour  ma  part  pu  soumettre 
des  chats  à  une  dose  de  muscarine  plus  que  cinq  fois  mortelle 
sans  occasionner  la  mort,  grâce  à  l'atropine  que  j'injectai 
sons  la  peau,  à  diverses  périodes  de  l'intoxication.  Les 
mêmes  animaux  succombèrent  quelques  jours  après  à  la 
suite  d'une  dose  beaucoup  plus  faible  de  muscarine  adminis- 
tréeseule.  Les  expériences  suivantes  en  sont  des  exemples. 

Ekp.  II.  (13  juin  187",)  —  Salivation  provoquée  par  la  muscarine 
Of,i(i  sur  vn  chat  alropinisê.  (0,(^1.)  L'animal  soumis  quelques  jours 
après  à  Os',025  de  mnscarinè  est  sauvé  par  i  milligramme  de  sulfate 
d'atropine.  Quelques  jours  plus  tard  il  est  tué  par  la  dose  de  Oe^jOSS  de 
muscarine. 

Jeunb  chat  TicnÉ,  —  Ethérisô. 

Introduction  d'une  canule  dans  le  canal  Wharlon  gauche.  Section 
du  lympanico-lingiial  et  du  vague  droits.  I^es  deux  nerfs  aj^issent  bien 
nvec  une  excitation  produite  avec  une  distance  des  bobinée  n"  17. 

Injection  de  1  milligramme  de  sulfate  d'atropine  dans  la  veine  cru- 
rale. Dilatation  dos  pupilles.  Paralysie  des  nerfs  tympanico-liiigual, 
et  vague  droits. 

Injection  de  0«',05  de  muscarine,  dissoute  dans  5  grammes  d'eau, 
dans  la  crurale  ne  produit  rien,  les  nerfs  sont  inexcitables. 

Injection  de  Ob',05  de  muscarine  :  salivation  d'abord  énergique,  qui 
cesse  bientôt.  L'éleclrisalion  du  tympanico-lîngual  la  provoque  faible- 
ment, la  glande  continue  à  sécréter. 

Le  vague  semble  inexcitable,  ù  en  juger  par  l'auscultation. 

L'animal  est  recousu  et  se  guérit. 

En  i-ésumé,  10  centigrammes  de  muscarine  ont  reproduit  la  sali- 
vation, suspendue  par  1  milligramme  d'atropine. 

i8juin.  L'animal  est  guéri  et  bien  portant  :  je  fais  une  injection 
de  5  milligi-ammes  de  muscarine  sous  la  peau.  Il  ne  meurt  pas  et 
offre  peu  de  symptômes.  Il  est  probable  qu'une  partie  de  l'irijeclion 
n'a  pas  pénétré. 

25  juiw.  Injection  sous-cutanée  de  0ï',02&  (deux  1/2  centigr.)  demus- 
carine  sous  ta  peau  du  dos.  Bientôt  symptômes  de  salivation,  bave 
visqueuse,  contraction  de  la  pupille,  larmoiement,  vomissements, 
diarrhée,  grande  gène  de  la  respiration.  Tous  ces  phénomènes  sont 
rapidement  suspendus  par  une  injeetion  de  1  milligramme  de  sulfate 
d'atropine. 

i  juillet.  Môme  expérience  d'injection  sous-cutanée  de  Or ,035  de 
>,  qui  provoque  comme  la. précédente  fois  des  symptômes 
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très-gravos  :   la  respiration    devient  très* anxieuse,  l'animnl  gémit,  cl 
meurt  en  moins  (l'une  heure. 

Exp.  III.  ^  Effet  de  la  mascarine  h  dosa  toxiqae  sapprimv  à  pla- 
siears  reprises  par  le  snltalc  d'alropino. 

PRTIT    r.IlAT    AGK    DE   QUEI.qUEg    UO[S. 

20jo/n  187].  Injection  sous-culanûoile0e',0ûrnle  mii-çcarino  Monnier: 
produit  des  symplOmes  graves,  mnis  l'animiil  est  hicu  portant  le  len- 
demain. 

21  jain.  Injection  Rous-culanée  do  Ob',025  de  muscarine  faite  à 
9  h.  30  minutes: 

0  h.  45  minutes.  I.c  chat  est  dans  un  état^rove:  saliv.ition  ahondante, 
larmes,  diarrhée  avec  prolapsns  du  rectum,  vomissements,  contraction 
pupillairo.  Grande  gûne  respiratoire,  qui  provoque  un  tirage  abdomi- 
nal Énergique. 

9  h.  46  minutes.  L'animal  est  près  de  mourir:  une  injeclion  sons- 
cutanée  de  1/2  milligramme  de  sulfate  d'alropine  (0,0005)  dissoute 
dans  1  gramme  d'eau  le  rétablit  complètement  en  deux  ou  trois 
minutes;  l'animal  reprend  sa  gailè,  fait  sa  toilette,  et  ne  parait  nulle- 
ment affecté.  I-es  pupilles  sont  dilatées. 

lijjnin.  Injeclion  sous-culanée  de  0",01  (un  centigramme^  de  musca- 
rine qui  provotguo  des  accidents  graves,  semblables  aux  précédents, 
mais  ne  le  tue  pas. 

ijuiHet.  Injection  sons-cutanée  de  0"',03  (deux  centigrammes)  do 
muscarine  provoquant  des  symptômes  très-graves  qui  cessent  ovec 
une  injeclion  hypodermique  do  1  milligramme  de  sulfnle  d'atropine. 

i3  Juillet.  Injection  sous-cutanée  de  Or,10  de  muscarine  qui  prodoit 
des  accidents  très-graves,  aussi  intenses  et  même  plus  que  le  91  juin, 
et  qui  cessent  3  minutes  oprès  l'injection  de  un  milligramme  de  sul- 
fate d'atropine. 

L'ontidotisme  de  l'atropine  pour  la  muscarine  est  un  fait  si 
incontestable  qu'il  ne  faudrait  pas  hésiter  à  traiter  Tempoi- 
sonnement  par  l'agaricus  muscarius  par  l'adminislration 
d'une  faible  dose  (1  milligramme  par  exemple)  d'atropine. 

Cette  propriétft  antagoniste  de  l'atropine  pour  la  musca- 
rine est  généralement  interprétée  par  l'action  paralysante  do 
l'atropine  sur  les  nerfs  qu'excilorailla  muscarine. 

L'atropine,  d'après  les  expériences  de  MM.  Bidder  et 
Keuchel',  paralyse  les  filets  terminaux  do  la  corde  du  tym- 
pan dont  l'excitation  ne  provoque  plus  rcxcrclion  salivaire. 
Celle  action  paralysante  empêcherait  l'action  excitante  do  la 


■  Keucboi,  DasAtropin  und  die  Hemmungs  Nottcd.  (Dorpat  Diss.  1868.) 
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muscarine  sur  les  extrémités  de  ce  nerf  de  se  produire. 
Pour  d'autres  auteurs,  ces  poisons  agiraient  en  sens  inverse 
l'un  de  l'autre  sur  des  cellules  ganglionnaires  contenues  dans 
les  glandes  salivaires. 

Une  explication  semblable  peut  être  proposée  relativement 
aux  phénomènes  analogues  signalés  sur  d'autres  glandes 
(pancréas,  glandes  sudoripares,  foie,  etc.)  ou  sur  d'autres  or- 
ganes, tels'  i[ue  l'intestin,  dont  les  contractions  vermiculaires 
provoquées  par  la  muscarine  sont  suspendues  par  l'atropine. 

Cette  action  antagoniste  de  l'atropine  pour  la  muscarine  a 
les  plus  grandes  analogies  avec  celles  de  l'atropine  pour  la 
physostigmine  signalées  par  MM.  Fraser,  Bennett,  Bourne- 
ville,  Schiff,  Harnack,  etc. 

Cependant  quelques  auteurs  pensent  que  le  mode  d'action 
de  ces  deux  substances  est  difîérent. 

C'est  en  particulier  cette  manière  de  voir  que  soutiennent 
MM.  Harnack  et  Witkowski  dans  leur  monographie  sur  la 
physostigmine  et  la  calabarinc,  deux  alcaloïdes  de  la  fève  de 
Calabar  qu'ils  ont  réussi  à  isoler  l'un  de  l'autre.  Pour  ces 
auteurs,  la  physostigmine  agirait  sur  d'autres  éléments  ana- 
tomiques  que  la  muscarine  et  l'atropine.  Aussi,  M.  Harnack 
ne  considère  pas  qu'il  y  ait  antagonisme  proprement  dit  entre 
l'atropine  et  la  physostigmine,  comme  ce  serait  le  cas  entre 
l'atropine  et  la  muscarine.  *  Nous  ne  pouvons,  nous  disent-ils 
(p.  438),  *  considérer  l'action  de  la  physostigmine  comme  an- 
■  tagoniste  de  l'atropine,  car  nous  réservons  cette  dénomî- 
(  nation  aux  substances  qui  agissent  en  sens  opposé  sur  un 
<  même  élément  anatomique  (comme  par  exemple  la  musca- 
c  rine  et  l'atropine).  > 

Tandis  que  l'atropine  agit  en  paralysant  les  nerfs,  la  mus- 
carine les  excite;  aussi,  quand  cet  appareil  nerveux  a  été  para- 
lysé par  Tatropine,  la  muscarine  ne  peut  plus  l'exciter  tant 
qu'il  reste  encore  de  l'atropine  dans  les  tissus  (p.  445).  Quant 
à  la  physostigmine,  son  action  peut  encore  se  manifester  sur 
les  divers  organes,  car  elle  ne  s'adresserait  plus  comme  la 
muscarine  aux  organes  nerveux  paralysés  par  l'atropine,  mais 
à  d'autres  éléments  anatomiques  qui  peuvent  encore  être  mis 
en  action  et  excités.  La  physostigmine  pour  M,  Harnack 
agirait  directement  sur  la  libre  musculaire  cardiaque,  sur  les 


idBï  Google 


a:<tagom3Iie  phieiolooiuub.  8!l 

muscles  sphincter  de  l'iris,  sur  la  fibre  musculaire  de  l'inles- 
tin,  sur  le  parenchyme  des  glandes  salivaires,  et  non,  comme 
lamuscarine,  sur  les  herfs  qui  se  rendent  à  ces  parties,  nerfs 
que  paralyse  l'atropine. 

Nous  verrons  plus  loin  que  ces  déductions,  faites  un  peu 
théoriquementettropayj/yorj  parM.  Harnack,  nes'apphquent 
réellement  pas  à  la  muscarine. 

MM.  Martin-Damouretle  et  Pelvet  '  dans  leur  étude  sur 
la  fève  de  Calabar  admettent  aussi  comme  M.  Harnack  une 
action  sur  les  éléments  périphériques  (muscles),  jointe  à  une 
action  centrale;  il  est  probable  que  let,  effets  variables  que 
ces  auteurs  signalent,  à  la  suite  de  l'administration  de  hautes 
et  de  faibles  doses,  proviennent  de  l'action  différente  de  ta 
physostigmine  et  de  la  calabarine,  que  M.  Harnack  a  eu  soin 
de  séparer  l'une  de  l'autre  dans  ses  expériences. 

g  4.  —  Exposé  des  fniis  prouvant  l'antagonisme  mutuel  de  la 
muscarine  et  de  l'atropine^. 

J'ai  pensé  qu'il  était  intéressant  d'étudier  mieux  l'antago- 
nisme entre  l'atropine  et  la  muscarine,  etde  rechercher  si  les 
effetsdela  muscarine  ne  pouvaient  jamais  être  signalés  sur  des 
animaux  atropinisés,  comme  on  le  dit  généralement,  et  comme 
M.  Harnack  le  soutient  en  se  fondant  sur  ce  fait  pour  diffé- 
rencier l'action  delà  physosligmine  decelle  de  lamuscarine'. 

On  sait  que  M.  Heidenhain,  pour  répondre  aux  objections 
de  MM.  Frôhlich  et  Rossbach  qui  nient  l'antagonisme  réel 
de  la  physostigmine  et  de  l'atropine,  a  cherché  à  restituer 
l'excitabilité  de  la  corde  du  tympan,  paralysée  par  l'atropine 
en  injectant  directement  la  physostigmine  dans  une  des 
glandes  sous-maxillaires. 

M.  Heidenhain  comprend  entre  deux  ligatures  l'artère  caro- 


'  Marti n-Damourotlo  et  l'elvet.  {Journaldo  ibérspealique,  1871.) 

*  J'ai  résumé  ces  fails   dana  uno  noto   préscnléo  à  l'AcaHôniic  des  scionct 

le  l"  octobre  1877. 

s  J'ai    été    secondé    dans    ces    expériences    par    robligcnnt    coneours   e 

MM.  Vincent  ol  Havenoi,  inlornes  à  J'hôpila!  canlunai,  et  de  M.  Saioz,  nssi; 

rant  de  clinique  médicale. 
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tide  en  amont  et  en  aval  de  l'origine  de  l'artériole  qui  se  rend 
à  l'artère  de  la  glande  sous-maxillaire,  il  introduit  du  côté 
du  cœur  une  canule  dans  l'artère  sous-mentale,  lie  les  deux 
artères  sous-clavières  pour  diminuer  la  circulation  collaté- 
rale, puis  il  injecte  dans  l'artère  sous-menLale  une  dose  con- 
centrée de  physosligmine  qui  pénètre  dans  la  glande  sous- 
maxillaire  correspondante  sans  atteindre  l'autre  glande.  Cette 
injection  faite,  les  ligatures  d'attente  placées  sur  les  carotides 
sont  enlevées. 

Or,  en  faisant  cette  expérience  chez  des  animaux  dont  le 
nerf  tympanico-lingual  a  été  paralysé  par  l'atropine,  M.  Hei- 
denhain  a  vu  réapparaître  l'excitabilité  de  ce  nerf  du  côté 
opéré,  tandis  que  cette  action  ne  se  montrait  pas  du  côté 
opposé.  Cet  auteur  a  prouvé  ainsi  l'antagonisme  mutuel  de  la 
physostigminc  pour  l'atropine. 

J'ai  fait  l'expérience  de  M.  Heidenhain  un  grand  nombre 
de  fois  sur  des  chats  chloralisés,  en  employant  la  muscarine 
au  lieu  de  physostigminc,  et  sans  faire  la  ligature  des 
artères  sous-clavières,  aussi  n'ai-je  pas  évité  la  circulation 
collatérale  et  le  poison  a  généralement  pénétré  dans  les  deux 
glandes  sous-maxillaires,  par  voie  collatérale*. 

Le  résultat  de  l'expérience  faite  avec  la  muscarine  n'a  pas 
été  le  même  que  celui  obtenu  par  M.  Heidenhain  avec  la 
physostigminc.  Les  nerfs  tympanico-linguaux  paralysés  par 
l'atropine  sont  souvent  restés  inexcilables  à  l'éleclricité,  mais 
la  salivation  spontanée  a  réapparu  aussitôt  que  j'ai  dépassé 
la  dose  de  ih  à  20  centigrammes  de  muscarine  Monnier, 
chez  des  animaux  qui  avaient  reçu  1,  2,  3  milligrammes  de 
sulfate  d'atropine  dans  une  veine. 
Voici  ces  expériences  : 

Exp.  IV.  (Faite  avec  M.  Vinftont,  inlerno  de  l'hôpilal  cantonal.-)— 
Salivation  prodiiUo  par  la  muscarine,  injccive  direclemonl  dsns  les 
vaisseaux  de  la  glande  sous-maxillaîre,  chez  un  chat  airopinisc. 

Chat  adulte  de  r.nANDE  taii.i.e.  —  [.e  8  juin  1877,  le  chat  élanl  chlo- 
ralisé,  des  canules  sont  placées  dans  les  deux  canaux  de  Wharlon, 
les  deux  nerfs  linguaux  découverts  et  scclioaacs  au-dessus  de  l'émei^ 

I  J'el  pu  m'sssurcr  do  U  pinùlralion  dsne  lu  glande  du  côl^  opposé,  en 
poussstiL  chez  dos  animaux  nmrls  une  injutlion  ouafralulitc  ol  coloi'^u  dans  la 
canule  Hxi^c  dans  l'artcrc  eous-mcnlalc. 
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gence  des  rameaux  de  la  glande  sous-mnxillairc,  les  deux  muscles 
digaslriques  conpi^s  à  leur  insertion  vcrlêbrato  de  manière  i\  dénuder 
les  deux  carotides  au  niveau  du  point  d'émergence  des  artères  glan- 
dulaires. 

Une  canule  munie  d'un  robinet  est  fixée  dans  une  branche  arlériello 
de  la  carotide  droite,  qui  sa  rend  dans  la  région  hyoïdienne,  de  façon 
à  pouvoir  pousser  une  injection  dans  le  tronc  de  la  carotide,  qui  est 
comprimée  en  amont  et  en  aval  de  l'émergence  de  In  branche  de  la 
glande  sous-mnxillaire,  au  moyen  d'un  Hl  passé  â  ce  niveau.  I.'injcclion 
pénélre  ainsi  dans  la  glando  sous-mnxillaire. 

On  constate  que  les  deux  nerfs  tympanico-linguaux  sont  cxoitaliles. 
Le  grand  appareil  Du  Dois-Raymond,  à  la  distance  0'", 15  avec  une 
petite  pile  Grenet,  produit  une  forle  excrétion  de  salive  d'un  cdié 
comme  de  l'autre. 

Injection  de  0*',(iOl  (1  milligr.)  de  sulfate  d'atropine,  dissous  dans 
0,25  d'eau,  dans  une  des  veinée  crurales.  Ti-ès-vile,  le  cœur  s'accélère 
et  les  pupilles  se  dilatent  énergiquemenl,  de  contrnclées  qu'elles  étaient 
parle  chloral. 

Les  nerfs  lympanico-linguaux  excilés  oe  produisent  pas  trace 
d'excrétion  salivaîre,  même  avec  un  courant  légèrement  plus  fort. 

Injection  de  2  à  3  grammes  d'eau  dans  l'artéra  de  la  glande  sous- 
maxitlaire,  au  moyen  de  la  canule  fixée  dans  une  collatérale,  comme 
je  l'ai  dit.  Pas  trace  de  salivalion,  les  lymponico-Iingaaux  restent 
iuexcitables. 

Injection  dans  la  mémo  artère  de  Ok',005  de  muscarine  dissoute  dans 
1  gramme  d'eau.  Pas  de  sôcrolion,  les  deux  cordes  sont  inexciliihles. 

Nouvelle  injection  de  Oi',005  de  rauscarine  ilans  i  gramme  d'eau.  Les 
deux  canules  salivaires  ne  coulent  pas,  mais  les  deux  tympanico -lin- 
guaux semblent  redevenir  légèremeal  excitables  ;  co  phénomène  est 
très-passager. 

On  fait  des  injections  successives  allant  jusqu'à  W'.OS  de  muscarine  ; 
A  chaque  injection  il  se  fait  alors  un  écoulement  par  les  deux  canules 
salivaires,  écoulement  plus  énergique  du  cAté  droit  (côté  opéré)  que 
du  côté  gauche.  La  canule  gauche  est  d'ailleurs  de  plus  petit  calibre, 
ce  qui  dissimule  la  prédominance  d'écoulement  du  cdlé  droit. 

Cet  écoulement  de  plusieurs  gouttes  de  salive  provoqué  par  chaque 
injection  de  muscarine  ne  duie  qu'environ  une  demi-minute  et  cesse. 
On  peut  alors  le  provoquer  par  1  excitation  des  nerfs  lympanico-lin- 
guaux  redevenus  excitables,  mais  moins  qu'à  l'état  normal. 

Pendant  ce  temps,  les  yeux,  surtout  le  droit,  ont  un  peu  larmoyé, 
les  pupilles  restent  contractées.  Hien  du  côté  do  l'intestin,  pas  de 
borborygmes  ni  de  mouvements  vermiculnire^. 

M.  le  professeur  Zahn  étant  entré  dans  le  laboratoire,  je  lui  montre 
l'expérience  (qui  était  ma  première  ainsi  conduite).  Nous  constatons 
une  excitabilité  légère  dos  cordes  du  tympan. 

Nous  injectons  4  (grammes  d'eau  pure  dans  In  mcme  artère,  il  ne  se 
produit  rien. 
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Une  nouvolle  solution  forte  de  muscarioe,  non  doséo,  mais  que  j'é- 
value de  6  à  10  centi grammes,  diseoule  dans  3  grammes  d'eau  est  in- 
jectée. Elle  provoque  immédiatement  récoulement  de  Ilots  de  salive  par 
les  deux  canaux  de  Wharton.  Les  pupilles  restent  contractées,  les  ia- 
teslins  immobiles.  L'hypersécrétion  diminue  et  cesse;  on  peut  la  pro- 
voquer dans  les  deux  glandes  par  l'excitation  des  nerfs  tympanico-lin- 
guaux,  redeveaus  excitables. 

N.  B.  —  L'animal  est  recousu  et  conservé.  Le  lendemain  il  était  ma- 
lade, mais  n'est  mort  que  deux  jours  après,  les  plaies  étaient  sup- 
purées  et  infectes.  La  eepticémie  a  dû  être  la  cause  de  la  mort.  I.a  haute 
dose  de  plus  de  10  centigrammes  de  muecarine  ne  l'a  pas  tué,  grâce  à 
la  présence  de  l'atropine;  et  malgré  l'atropine,  les  phénomènes  de  la 
muecarine  ont  pu  être  constatés  sur  les  glandes  soue-maxillaires  à  la 
suite  d'une  injection  locale  de  cette  substance. 

Exp.  V.  (Faite  avec  M.  Vincent,  interae  â  l'hdpital  cantonal,  1b 
26  juin  18T7.)  —  Salivation  produite  parle  muscanne,  injectée  directe- 
coeot  dans  les  vaisseaux  des  glandes  eous-maxillaires,  chez  an  chat 
atropinisé. 

Chatte  de  taille  iiovenne.  —  L'animal  chloratisé,  les  canaux  de 
Wharton  sont  munis  de  canules,  les  deux  nerfs  tympanico-linguaux 
sectionnés  :  les  nerfs  sont  excitables ,  mais  le  nerf  gauche  est  lésé  en 
coupant  le  digastrique,  et  son  excitation  ne  produit  plus  la  salivation. 

La  préparation  de  la  carotide  et  de  ses  branches  est  faite  comma 
dans  l'expérience  1. 

Injection  de  0^,01  de  muecarine  dans  la  veine  crurale,  salivation  io- 
tense  et  autres  symptômes  habituels  de  la  muscarinc. 

Injection  dans  la  veine  crurale  de  0»',001  (1  milligr.)  de  sulfate  dV 
tropine  :  arrêt  immédiat  de  la  salivation  et  des  autres  symptômes  dos 
à  la  muscarine;  les  pupilles  sont  largement  dilatées. 

Injection  dans  l'artère  glandulaire  (par  le  même  procédé  que  eip-  1) 
de  0*^,20  (20  centigr.)  de  muscarine  dissoute  dans  9  grammes  d'eau. 
La  canule  de  la  glande  gauche  commence  â  couler,  puis  celle  de  la 
droite,  cette  salivation  persiste  longtemps. 

I<es  pupilles  restent  dilatées,  les  yeux  paraissent  plus  larmoyants 
qu'avant  cette  injection  de  muscarine. 

L'abdomen  ouvert,  après  une  injection  nouvelle  de  chloral  dans  l« 
veine,  on  constate  que  les  intestins  ne  se  contractent  pas. 

Injection  de  5  milligrammes  [0,005]  de  muscarine,  dissoute  dans 
1  gramme  d'eau,  dans  une  branche  de  la  mésentérique  qui  ne  proilui' 
rien, 

Exp.  VI.  (Faite  avec  M.  Vincent.)—  Salivation  et  oxoitabiliié  du  aerf 
tympanico-lingaal,  reslilaêes  dana  une  dos  glandes  sous-ntaxillairfs, 
par  une  injection  d»  mascariae  et  de  caiabarine  faites  chex  ua  ebal 
atropiaisé. 

Chatte  pleine.  —  L'expérience  est  préparée  comme  les  précédenles. 
la  chatte  étant  chloralisée  par  une  injection  dans  la  voine  crurale  d  uns 
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solution  de  chloral  au  1/10  (n'est  celte  proportion  que  j'ni  toujours 
employée). 

Lee  deux  nerfs  tympanico-linguaux  sont  excitables. 

Injection  de  0,0015  (1  1/â  mîiligr.)  de  sulfate  d'atropine  dans  In  veine 
crurale  :  les  pupilles  se  dilatent,  les  nerfs  lympanico -linguaux  ne  sont 
plus  excitables  par  un  courant  qui  fait  contracter  les  muscles  (Dis- 
tance 16,  —  grand  appareil  Du  Bois-Raymond). 

Injection  par  le  même  procédé  que  dans  les  expériences  précédentes 
de  3  à  4  milligrammes  de  mnscarine  dans  les  vaisseaux  de  la  glande 
sous-maxillaire  droite  :  i)  sort  plusieurs  goutles  de  salive  par  sa  ca- 
nule; l'excitation  du  nerf  lympanico-lingual  droit  ne  produit  pas  de 
sécrétion. 

Un  moment  aprâs,  la  sécrétion  ne  se  faisant  plus,  j'injeeto  dans  le 
mâme  vaisseau  2  à  3  grammes  d'eau  qui  ne  produit  rien. 

Nouvelle  injection  de  muscarine  qui  produit  de  nouveau  l'écoule- 
ment de  quelques  gouttes  de  salive  qui  s'arrête  bientôt. 

Le  nerf  tympan ico-lingual  droit  semble  légèremeut  excitable. 

Injection  dans  le  même  vaisseau  d'une  quantité  non  dosée  d'extrait 
alcoolique  de  fève  de  Calabar  dissous  dans  l'eau. 

Dès  tors  la  glande  droite  sécrète  goutte  à  goutte  jusqu'à  la  lin  de 
l'expérience,  l'excitation  du  nerf  tympanlco-liugual  eembio  exagérer 
cette  fiécrétion. 

De  l'autre  cdlé  (côté  gauche)  la  canule  reste  sèche,  la  glande  ne  sé- 
crète ni  spontanément,  ni  sous  l'iniluence  de  l'excitation  du  tympanico- 
lingual. 

1>' animal  est  sacrifié. 

En  résumé  la  muscarine  et  surtout  la  calabarine  ont  restitué  en 
partie  à  la  glande  eous-maxillaire  droite  (cd té  de  l'injection)  sa  pro- 
priété secrétaire  :  le  nerf  tympan  ico-lingual  était  coupé,  il  a  repris 
légèrement  son  excitabilité. 

Je  remarquerai  en  outre  que  la  dose  de  muscarine  n'a  pas  été  Bufll- 
sante  pour  contrebalancci'  la  puissance  de  l'atropine;  celle  expérience 
était  l'une  de  mes  premières.  En  poussant  les  doses  de  muscarine, 
j'aurais  pu,  à  n'en  pas  douter,  obtenir  un  résultat  plus  brillant,  comme 
dans  d'autres  expériences. 

Exp.  Vil.  (Faite  avec  M.  Vincent,  le  26  mai  iSlI.)  —  Légère  sali- 
valioa,  provoquée  par  une  injeotioo  d'ane  faible  dosa  do  muscarine 
daas  Tarière  d'une  des  glandes  sous-maxillaires,  ehei  aa  chat  alro- 
pinisé. 

Chat  dë  tau.le  kovrhnb.  —  L'animal  chloraliso  est  prépare  comme 
dans  les  expériences  précédenles. 

Injection  de  2  milligrammes  de  sulfate  d'atropine  dans  la  veine  cru- 
rale :  les  pupilles  se  dilale.il,  le  pouls  s'accôlèro,  les  nerfs  tympanico- 
linguaux  sont  inexcitablos. 

L'injection  de  Q^'.OOi  (!â  milligr.)  do  muscarine,  dans  l'arlère  glandu- 
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laire  gauche,  provoque  l'écoatement  de  queltiues  gouttes  do  salive,  le 
lympanico-lingual  resle  inexcilable. 

Injection  de  Oc^002  (2  milligr.)  de  muscariae.  Marne  phéDomème. 

Injection  de  2  grammes  d'eau  ne  produit  rien. 

Injection  dans  la  même  artère  de  O^',!'^  d'extrait  de  fève  de  Calabar 
dJBSOus  et  filtré,  ne  produit  rien;  les  pupilles  restent  dilatées,  la  corde 
du  tympan  inexcilable,  mouvements  flbrillaires  de  tous  tes  muscles 
{action  de  In  fève  de  Calabar). 

L'expérience  est  suspendue. 

Les  doses  de  muscarine  étaient  trop  faibles  pour  produire  un  résul- 
tat bien  net,  maie  ce  poison  a  cependant  provoqué  l'eKcrétion  de 
quelques  gouttes  do  salive,  ce  que  n'ont  fait  ni  l'eau  ni  la  fèvo  do  Ca- 
labar. 

Exp.  VIU.  (Faite  avec  M.  Vincent,  te  17  juillet  1877.)  —  Saliva- 
lion  et  contraction  de  rinleslio,  produites  à  deux  reprises  par  F  injection 
locale  do  mascarine  chog  nn  chat  atropinisé,  dont  la  première  rcsti' 
tulion  des  fonctions  par  la  muscarine  fut  suspendue  une  seconde  fois 
par  Taleopine  et  rendue  de  nouveau  par  la  muscarine. 

Chaitb  adulte  qui  est  chloralisée.— Les  canaux  de  Wharton  sont  mu- 
nis do  canules,  le  nerf  lingual  droit  coupé  au-dessus  de  l'émergence 
des  flicts  glandulaires  :  il  est  bien  exe  table  ;  l'autre  carotide  droite 
préparée  comme  dans  les  précédentes  expériences  (procédé  Heiden- 
hain). 

Injection  de  0^,005  de  muscariae  dans  la  veine  ci'urate,  Balivation 
abondante,  mouvements  vermiculaires  énergiques  de  l'intestin. 

Injection  de  Oc',00â  (S  milligr.)  de  sulfate  d'atropine.  Il  reste  un  peu 
de  salivation. 

Injection  de  0«',001  (1  milligr.)  de  sulfate  d'atropine.  Toute  trace  de 
salivation  cesse.  Le  nerf  lympanîco-liugual  droit  n'est  plus  excitable. 

Injection  dans  les  vaisseaux  de  la  glande  sous-maxillaire  droite  (même 
procédé  que  dans  les  autres  expériences)  de  Of,W  (SO  centigr.)  da 
muscarine  dissoute  dans  î  grammes  d'eaa. 

Quand  on  a  injecté  la  moitié  de  cette  dose,  la  glande  droite  (cdié 
opéré)  commence  à  sécréter  seule,  l'autre  glande  ne  donne  rien.  Au 
bout  d'un  moment  cotte  glande  droite  ne  sécrète  plus,  l'excitation  du 
nerf  tympnnicodingual  ne  provoque  pas  la  sécrétion.  L'injection  eu- 
lière  do  0«',20  faile,  les  deux  glandes  sécrètent  énergiquement. 

Il  y  a  de  fortes  contractions  ribrillaires  des  mu^icles,  qui  ne  durent 
que  pendant  quelques  minules  et  cessent  do  même  que  la  sécrélion 
salivaire.  Le  nerf  tympanico-lingual  reste  inexcilable. 

L'abdomen  est  ouvert  et  une  branche  de  In  mésentériqiie  supérieure, 
munie  d'une  canule,  reçoit  0<\20  de  muscarine.  L'anse  inlestinele  qui  y 
correspond  se  contracte.  Avant  cette  injection  l'anse  était  flasque, 
mais  mécaniquement  excitable. 

L'anse  en  question  continue  pendant  quelques  miuules  à  se  conlrac- 
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1er;  bientôt  les  autres,  surtout  les  voisines,  se  contractent  lêgèrerosnt; 
il  ï  a  des  conlraclions  Abrillaires  des  muscles. 

Les  deux  cbduIbs  salivaires  laissent  écouler  de  la  salive, 

lajcclioQ  de  2  milligrammes  (0,002  mllligr.)  de  sulfate  d'atropine  dans 
la  veine  crurale.  Les  phénomènes  cessent,  la  salivation  et  les  contrac- 
tions fîbrillaires  des  muscles  sont  suspendues. 

On  reprand  une  autre  anse  intestinale  qui  est  flasque  ;  une  canule, 
introduite  dans  la  hrancho  artérielle  qui  s'y  renj,  reçoit  d'abord  de 
l'eau;  l'anse  devient  blanche,  mais  ne  se  conlraclo  pas. 

Injection  de  Oi',SO  (20  cenligr.)  de  muscarinedans  la  branche  del'ar' 
tèrs  iDlesliaalo  provoque  dans  l'anse  correspondante  quelques  contrac- 
tions. 

Injection  de  0^,iO  (SO  centigr.)  de  muscarina  provoque  des  mouve- 
ments péristaltiques  énergiques,  limités  à  l'anse  en  question. 

I.a  première  anse  qui  a  été  injectée  (au  début  de  l'expérience)  reste 
un  poupins  dure  que  les  autres. 

Nouveaux  mouvements  flhrillaires  des  musclas,  et  nouvel  écoule- 
ment salivaire,  peu  énergique. 

La'  dernière  anse  intestinale,  dont  t'artére  a  reçu  en  deux  fois  0*',40 
(40  centigr.)  de  muscarine,  continue  à  offrir  de  beaux  mouvements 
vermioulaires. 

Cala  constaté  pendant  plusieurs  minutes,  l'animal  ast  sacriHé. 

Ainsi  donc  chez  un  animal  (chat),  dont  les  nerfs  tympa- 
nico-linguaux  et  les  sympathiques  ont  été  coupés  ou  non,  dont 
la  sécrétion  salivairo,  observée  au  moyen  de  tubes  placés  dans 
les  canaux  de  Wliarlon,  a  été  d'abord  énergiquement  provo- 
quée par  l'injection  d'une  faible  dose  (quelques  millipp.)  de 
muscarine  dans  une  veino,  puis  supprimée  par  une  dose  d'a- 
tropine de  1  à  5  milligrammes,  j'ai  pu  voir  réapparaître  l'ex- 
crétion abondante  de  salive,  à  la  suite  de  l'injection  d'une 
forte  dose  de  muscarine  dans  la  glande  sous-maxillaire. 

Cette  hypersécrétion  dure  généralement  peu  de  temps,  pro- 
bablement à  cause  de  la  présence  de  l'atropine  contenue 
dans  lo  sang  qui  reprend  bientôt  sa  puissance;  mais  on  voit 
réapparaître  celte  sécrétion  à  la  suite  d'une  nouvelle  injec- 
tion de  muscarine  dans  la  glande  et  l'expérience  peut  être 
répétée  plusieurs  fois;  souvent  alors,  après  plusieurs  injec- 
tions, j'ai  vu  l'hypersécrétion  se  prolonger  un  temps  plus 
long  et  durer  plusieurs  minutes.  Notons  que  l'injection  d'eau 
ne  produit  pas  le  même  résultai,  et  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un 
phénomène  de  pression  artérielle. 

Les  autres  symptômes  'produits  par  la  muscarine  n'appa- 
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raisseiU  généralement  pas,  les  papilles  restanl  dilatées  et  les 
intestins  immobiles. 

Pensant  qu'il  s'agit  d'une  action  locale  qui  provient  de  la 
dose,  relativement  considérable,  de  muscarine  introduite  dans 
la  glande  salivaire,  j'ai  cherché  à  reproduire  le  même  phéno- 
mène sur  d'autres  organes.  Mes  résultats  ont  été  moins  con- 
stants que  pour  les  glandes  salivaires ,  mais  cependant  dans 
plusieurs  expériences  ils  ont  été  très-nets. 

J'ai  introduit  une  ennuie  dans  une  des  branches  de  l'artère 
mésentérique  chez  des  animaux  (chats,  coqs,  pigeons,  lapins) 
chloralisés  et  atropinisés,  et  j'ai  pu,  par  l'injection  de  musca- 
rine dans  l'artère,  voir  réapparaître  des  contractions,  quel- 
quefois un  vrai  tétanos  de  l'anse  intestinale  sur  laquelle 
j'opérais  et  que  je  faisais  souvent  comprimer  des  deux  côtés 
pour  empêcher  le  poison  de  se  répandre  dans  les  autres 
anses. 

Le  résultat  est  moins  net  et  moins  probant,  ai-je  dit;  il  faut 
en  effet  avoir  grand  soin  de  ne  pas  irriter  mécaniquement 
l'intestin  en  faisant  l'injection,  car  les  mouvements  vermi- 
culaires  de  l'intestin  sont  diminués  par  l'atropine,  mais  la 
fibre  musculaire  reste  excitable  et  semble  même  plus  exci- 
table qu'à  l'état  normal.  En  prenant  cependant  les  précau- 
tions voulues,  j'ai  pu  observer  le  phénomène  dans  plusieurs 
expériences.  Voici  ces  expériences.  {Voyez  aussi  ci-dessus, 
expérience  VU.) 

Exi'.  IX.  —  (Kaite  avec  M.  Vincent  le  29  juin  1877.)  —  Contracliona 
locales  de  riolestin  produHcs  par  l'injection  de  Fortes  doses  de  mus- 
canne  dans  Tarière,  se  rendant  k  Panse  intestinale,  observée  chet 
un  chat  atropinlsv. 
Chatte  de  taille  moyenne  chloralisée  au  moyen  d'un  gramme  en- 

viron  de  chloral  (solution  nu  1/10)  introduit  dans  la  veine  cnira)a  en 

plusieurs  temps.  La  cavUé  abdominale  est  ouverte. 

liijecUon    de    1     centigramme    (0,01)    de    muscarine    (la   solution 

employée  est  :  eau,   2  grammes,  muscarine,  0,90)  dans    la  veine  crû- 
mes intestins  se  contractent  énergiquemenl,  une  diarrhée  inlense  se 

produit  avec  de  nombreux  borborygmes.  Salivation  et  larmoiement. 
Injection  dans   la  même  veine  crurale  de  0,001  (1  milligramme)  de 

sulTate  d'atropine. 

Les  Bymplàmes  cessent.  Il  n'y  a  plus  de  mouvements  vermiculaircs 

de  l'intestin,  ijui  reste  ilasquo  et  mou.    ' 
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Udb  branche  de  l'arlèi'O  mésentérique  supérienre  esl  munie  d'une 
canule  à  robinet. 

M.  Vinoent  isole  l'anse  inleslinale  à  laquelle  se  rood  la  branche  de 
l'arlère  mésentérique  dans  laquelle  est  fixée  la  canule,  en  la  compri- 
manl  aux  deux  exlrémilée  entre  les  doi^ls;  injection  de  plusieurs 
grammes  d'eau  qui  produit  de  la  pSIourde  l'anse  inleslinale  et  une  con- 
traction légère  qui  ne  dure  pas  un  quart  de  minule,  probablemeni  sous 
l'influence  du  froid  et  de  l'anémie  locale. 

Injection  dans  cette  branche  de  la  mésentérique  de  0,15  de  la 
solution,  c'est-à-dire  de  0,075  do  muB(;arine.  Immédiatement  l'anse  en 
question  se  contracte  énergiquement,  se  réduit  à  un  fort  petit  dia- 
mètre et  devient  pdte  à  la  suite  de  celle  énergique  contraction  lélani- 

Injectiou  dans  l'artère  do  l'anse  observée  de  0,001  de  sulfate  d'à- 
tropinequi  diminue  la  contraclion  (ètaniforme  sans  l'abolir.  I^s  autres 
anses  restent  molles  et  non  coniracices. 

M.  Vincent  ayant  cessé  la  conlraction  des  deux  boule  de  l'anse, 
nous  voyons  celte  contraction  se  propager  sur  les  anses  voisines. 

La  mCme  expérience  esl  répétée  avec  te  même  résultat  sur  une 
brunclit!  de  l'artère  mésentérique  inrérieure;  la  partie  du  gros  intes- 
tin qui  y  correspond  (cdlon  descendant)  se  contracte  si  énergique- 
menl  que  les  parois  de  l'intestin  se  touchent  et  que  l'intestin  esl  ré. luit 
à  ce  niveau  au  calibre  d'à  peine  le  petit  doigt. 

Les  compresBions  des  extrémités  étant  suspendues,  on  voit  la  con- 
traction se  propager  du  cfité  du  rectum  et  persister  pendant  plusieurs 
minutes,  quoique  moins  énergique  qu'au  début  de  l'expérience. 

Nous  cherchons  à  injecter  de  la  muscarinc  dans  l'artère  hépatique, 
après  avoir  placé  une  canule  dans  le  canal  cholédoque  ;  mais  le  résul- 
tat n'a  pasété  net  et  l'excrétion  delà  bile  n'a  pas  paru  être  modifiée. 

ICxp.  X.  (Faite  avec  M.  Saloz,  assistant  de  clinique  médicale,  le 
G  jutllel  18'ï'ï.)  ^  Contractions  de  l'inleslin  produites  /lar  injection 
locale  de  muscarine,  cliex  un  coq  airopi/iisé. 

Gnos  COQ  ADULTE.  —  L'abdomen  et  la  partie  antérieure  du  thorax  sont 
ouverts. 

Inslillation  de  0,001  (1  milligramme)  de  sulfate  d'atropine  dans  te 
péritoine.  Le  cwur  s'accélère,  les  intestins  restent  mécaniquement 
excitables,  mais  sont  immobiles  quand  on  ne  les  touche  pas. 

Une  canule  munie  d'un  robinet  est  fixée  dans  une  des  branches  de 
l'artère  mésentérique.  On  y  pousse  une  injection  d'au  moins  0,01  (1 
centigramme)  de  moscarine.  L'intestin  correspondant  se  coniracle 
énergiquement,  forte  diarrhée. 

La  respiration  devient  difTicile,  l'animal  se  cyanose,  les  battements 
du  cœur  continuenlà  être  rapides. 

Injection  d'au  moins  0,003  H  milligrammes)  do  sulfate  d'atro- 
pine dans  l'arlère  intestinale,  les  symptAmes  cessent,  la  cjanose cesse, 
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fa  respîraUon  redevient  nornialo,  plus  de  diarrhée,  plus  de  contrac- 
lionsde  l'inteslin. 

Injection  de  0,15  (15  centigrammes]  de  muscarinc  dans  la  même 
artère.  Des  contractions  de  l'intestin,  moins  énergiques"  que  les 
précédentes,  apparaissent.  Nouvelles  évacuations  dinrrhciques. 

L'anse  qui  a  reçu  l'atropine  se  contracte  moins  que  les  autres,  les 
contractions  sont  surtout  énergiques  dans  la  terminaison  de  l'intestin 
au-dessus  du  cloaque.  La  respiration  est  gênée,  mais  le  cœur  continue 
abattre. 

Ij'expérience  est  suspendue. 

Exp,  XI.  —  (Faite  avec  M.  Vincent, 30  juinlRlT.)  —  Contractions pea 

énorgiqnes  do  r intestin  produites  par  une  injoclinn  locnle  de  muscti- 
rine  cbex  un  chat  alropinisé. 

Chat  adui.tb.  —  Chloralîsé  par  0,75  de  chloral  (solutioD  1/10). 

L'abdomen  ouvert.  Injection  de  0,02  (deux  centigrammes)  de  mus- 
carine  dans  la  veine  crurale  :  produit  des  mouvements  vermiculaires 
peu  énergiques,  pou  de  salivation,  une  contractioD  de  la  pupille,  un 
peu  de  larmoiement  '. 

Injection  de  0,005  (5  mUligrammes)  de  sullate  d'atropine  dans  la 
veine  crurale.  I<es  phénomènes  précédents  disparaissent,  les  pupilles 
sontfortemcntdilBtées,  le  cœur  rapide. 

Nous  cherctions,  sans  y  réussir,  à  introduire  une  canule  dans  les 
branches  delà  mésenlérique,  qui  sont  peu  volumineuses.  Nous  fixons 
alors  la  canule  dans  l'aorte  inférieure,  que  noue  lions  au-dessus  de  la 
mâscnlérique  inférieure.  Une  injection  de  muscarine  de  plusieurs 
centigrammes  (la  dose  n'a  pas  été  notée)  est  poussée  dans  la  cbduIo 
et  pénètre  dans  la  méscntériquc  inférieure.  I.e  gros  intestin  se  con- 
tracte et  bientôt  après  lus  contractions  se  propagent  a  l'intestin 
grôle. 

Injection  dâO,OOâ  d'elropine  dans  la  marne  canule.  Les  intestins  se 
ramollissent,  mais  restent  cependant  légèrement  contraetés. 

Exp.  XII.  (Faite  avec  MM.  Saloz  et  Ravenel,  le  15  juillet  181'.)  — 
Contractions  de  l'intestin  provoquées  /)or  une  injection  locale  de 
muscarine  sur  un  chat  alropinisé.  (.Expérience  un  peu  douteuse.) 

Jeune  chat  chloroformé  et  chloralisé  légèrement. 

Une  canule  est  fixée  dans  une  branehede  la  mésenlérique  supérieure. 

L'injeclion  de  0,0i  (t  centigramme]  de  muscarinc  dans  c«  vaisseau 
provoque  une  coniraction  tétanique  très -énergique  de  la  partie  de 
l'inlealin  qui  répond  à  cette  branche  artérielle.  L'intestin  se  lord  sur 
lui-mâme  et  s'invagine. 


<  Il  est  possible  que  dans  celle  expérience  une  faible  dose  d'alropioe  ail 
élé  inlroduile  accidenlellemcal  par  des  inalrumcnls  mal  lavés,  car  les  symp- 
tômes de  la  muscarine  ont  iU-  pou  tnorgiijucs  au  début  de  l'expéricoce. 
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Peu  après,  sslivatioa,  larmoiement,  quelques  contractions  dans  les 
autres  parties  de  l'intestin,  diarrhée.  I>a  vessie  reste  remplie. 

Injection  dans  la  veine  crurale  da  0,003  (3  milligrammes)  de  snl- 
fale  d'atropine.  L'ansa  en  question  devieut  moins  dure,  mais  reste  plus 
contractée  et  plus  pfllo  que  les  autres,  qui  sontmolles,  mais  très-exci- 
tables par  action  mécanique  directe  (pincement).  Les  autres  symptômes 
produits  par  la  muscarine  cessent,  les  pupilles  se  dilatent. 

Injection  dans  la  branche  mésentériquo  de  0,002(deux  milligrammes) 
da  sulfate  d'atropine.  L'anse  se  ramollit  et  se  vascularise. 

Injection  dans  la  mâme  artère  de  0,30  (20  centigrammes],  au  moinï, 
de  muscarine.  Il  se  produit  une  contraction,  mais  peu  intense,  quand  on 
la  compara  à  la  précédente. 

La  canule  est  placée  dans  la  mésentérïque  inrérieuro  et  reçoit  une 
injection  de  0,30  (20  centigrammes)  de  muscarine,  qui  excite  quel- 
ques contractions  dans  le  gros  intestin  ;  ces  contractions  sont  peu 
énergiques. 

On  fait  la  même  expérience  sur  uno  branche  artérielle  qui  se  distri- 
bue dans  le  voisinage  du  pylore  ;  elle  provoque  quelques  contractions 
peu  énergiques  à  ce  niveau. 

Contractions  fibril  la  ire  s  des  muscles,  analogrues  mais  moins  énergi- 
ques que  celles  quo  provoque  la  physostigmine. 

L'intestin  est  très-excitable  au  moindre  attoucbement,  ce  qui  trouble 
un  peu  les  résultats. 

On  injecte  deux  fois  de  suite  0,15  {15  centigrammes)  de  musc.i- 
rlne  dans  la  carotide,  du  cùtè  du  cceur  (le  thorax  ayant  été  ouvert  et 
la  respiration  artiiicielle  entretenue)  :  le  coeur  ne  semble  pas  mo- 
difié. 

Le  nerf  vague,  paralysé  par  l'atropine,  reste  inexcitable. 

La  respiration  artiUcielle  est  suspendue,  le  cœur  bal  encore  pendant 
plus  d'une  minute. 

Exp.  XIII.    (Faite  aves   M.\f.  Saloz  et  Ravenel    le  4  juillet  1817.) — 

Contractions  do  Fintestin  provoquées  par  ane    injection  locale  de 

muscarine,  chez  un  chat  fortement  atropinisé.    {Expérience  un  peu 

douteuse.) 

Jeunr  chat  aneslhésié  par  le  chloroforme  et  le  chloral  combinés.  Ou- 
verture de  l'abdomen.  L'animal  est  en  digestion. 

Injection  de  0,01  (1  centigramme)  de  muscarine  dans  la  veine  cru- 
rale. Salivation,  contraction  de  la  pupille.  Contractions  énergiques  de 
l'intestin  et  de  l'estomac,  diarrhée. 

Injection  dans  la  même  veine  de  0,005  (5  milligrammes)  de  sulfate 
d'atropine,  qui  fait  cesser  les  sympldmes  précédents  ;  les  pupilles  so 
dilatent. 

Injection  dans  une  branche  de  la  mésentériquo  supérieure  de  fortes 
doses  de  muscarine  (plusieurs  fois  Q,tO).  Contractions  peu  énergiques, 
ei  surtout  peu  durables  de  l'intestin  correspondant. 

I^  même  expérience  faite  sur   le  gros  intestin  et  sur  l'esloraac,  au 
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moyen  d'injeclions  poussées  dans  l'une  de  leurs  bronches  artérielles, 
provoque  quelques  contractions  peu  énergiques  et  peu  durables- 

1/eetomac  cependant  offre  des  contraclions  vermiculaires  qui  uc 
s'étaient  pas  produites  à  la  suite  d'une  injection  d'eau  poussée  dans 
Tarière  coronaire  stomachique  avant  l'injection  de  muscarîne. 

L'injection  de  0,00S  à  0,006  de  sulfate  d'atropine  dans  cette  artère 
coronaire  stomachique  fait  cesser  cesmouvomcnts  vermiculaires-  l'es- 
tomac i-edevieat  ot  reste  mou.  Une  nouvelle  injection  de  0,SO  de  mus- 
carîne le  laisse  inerte. 

N.-D.  —  Il  est  probable  que  les  résultats  ont  été  peu  brillants  & 
cause  de  la  haute  dose  d'atropine  employée. 

Les  expériences  d'injection  locale  de  muscarine  que  j'ai 
faites  pour  essayer  de  faire  contracter  la  pupille  dilatée  chez 
des  animaux  atropinisés  ne  m'ont  pas  réussi. 

J'ai  aussi  chet^jhé  à  rétablir  une  plus  grande  énergie  de 
la  sécrétion  biliaire,  observée  au  moyen  d'une  canule  intro- 
duite dans  le  canal  cholédoque ,  mais  le  résultat  a  élé  moins 
concluant,  car  l'atropine  n'a  jamais  tari  d'une  façon  assez 
notable  la  sécrétion  biliaire  pour  rendre  l'expérience  bril- 
lante. 

Je  n'ai  pasfait  d'expériences  sur  le  pancréas  (car  je  n'avais 
pas  de  chiens  à  ma  disposition,  et  l'établissemont  d'une  fistule 
pancréatique  est  difficile  chez  le  chat). 

Les  résultats  que  je  viens  de  décrire  m'ont  prouvé  qu'en 
faisant  chez  des  animaux  atropinisés  des  injections  locales  de 
fortes  doses  de  muscarine,  on  peut  reproduire  localement  les 
symptômes  queproduitla  muscarine  et  cela'malgré  la  présence 
de  l'atropine.  C'est  une  preuve  que  l'antagonisme  mutuel 
de  ces  deux  poisons  peut  apparaître  quand  on  prend  de  cer- 
taines précautions  opératoires  qui  permettent  de  faire  agir 
sur  un  organe  de  très-fortes  doses  de  muscarine,  pour  con- 
trebalancer l'action  toujours  plus  énergique  et  prédominante 
de  l'atropine.  Ce  sont  des  faitsconlraires  aux  opinions  soute- 
nues par  M.  Harnack,  que  nous  avons  analysées  plus  haul. 

Pour  compléter  ces  données,  j'ai  cherché  à  obtenir  ce  même 
résultat  en  introduisant  dans  la  circulation  veineuse  générale 
une  très-forte  dose  de  muscarine  chez  un  animal  atropinisé. 
L'expérience  a  été  couronnée  de  succès  et  je  l'ai  répétée  chez 
plusieurs  animaux.  J'ai  pu  même,  chez  un  animal,  voir  réap- 
paraître plusieurs  fois  les  phénomènes  produits  par  la  mus- 
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carîne  supprimés  plusieurs  fois  par  l'atropine.  II  a  fallu, 
pour  contrebalancer  l'effet  d'une  dose  de  2  milligrammes 
d'atropine,  et  chez  un  autre,  une  dose  de  5  milligrammes, 
arriver  à  la  dose  d'un  gramme  et  même  davantage  de  mus- 
carine.  Tous  les  symptômes  se  sont  montrés.  Une  énergique 
contraction  de  la  pupille,  une  sécrétion  abondante  de  salive, 
de  larmes,  et  plusieurs  fois  des  mouvements  vermiculaires  de 
l'intestin,'  mais  qui  sont  restés  toujours  un  symptôme  moins 
net  que  les  autres  dans  ces  expériences.  Voici  ces  expé- 
riences. (Voyez  aussi  expérience  II.) 

Exp.  XIV.  —  (Faite  avec  MM.  Vinoenl  et  Raveael,  24  juillet  18TI.).— 
Contractions  de  J'iolestia  produites  par  la  mascarine  ebe*  an  lapin 


Iapin  adulte.  Légèrement  chloralisé. 

Le  vague  droit  est  Beoiionné,  l'abdomen  ouvert. 

Injection  de  0,005  (cinq  mil li grammes]  de  muscarine  dans  la  veine 
crurale- 
Mouvements  vermiculaires  énergiques  de  l'intestin,  contraction  pu- 
pilkire. 

Injection  de  0,0015  de  sulfate  d'atropine.  Les  mouvements  vermi- 
culaires cessent,  les  pupilles  se  dilatenl. 

I. 'injection  de  0,50  de  muscarine  dans  la  crurale  provoque  des  mou- 
vements vermiculaires  de  l'iuleBlin,  mais  la  pupille  reste  dilatée  et  la 
salivation  ni  le  larmoiment  n' apparaisse  ni  intenses. 

L'injection  de  sulfate  d'atropine  jusqu'à  0,005  (cinq  milligrammes) 
n'a  pas  fait  cesser  les  mouvements  vermiculaires  de  l'intestin,  qui  ont 
subsisté  jusqu'à  la  An  de  l'expérience 

Le  vague  est  resté  paralysé  depuis  la  première  injection  d'atropine. 

Exp.  XV.  —  (Faite  avec  M.  Ravenel,  interne  à  l'hApital  cantonal,  le 

31  juillet  iSn.)  —  Antagonisme  mutuel  de  Falropine  et  de  la  masoa- 
rine  constaté  deux  fois  de  suite  dans  la  même  expérience,  par  in- 
jection des  poisons  dans  ta  circulation  généraln.  Doses  très-élevées  de 
muscarine,  1  gramme  la  première  fois,  puis  3  grammes  la  seconde, 

Jeunb  cuat  chloralisé.  Une  canule  est  lixoe  dans  le  canal  de  Wharlon 
droit.  Le  tympanico-lingual  droit  est  sectionné  de  même  que  le  sympa- 
thique droit,  le  vagua  droit.  Une  canule  est  fixée  dans  la  trachée. 

L'excitation  du  nerf  tympanico-lingual  droit  provoque  l'excrétion 
sativaire  et  la  rougeur  de  la  langue. 

L'excitation  du  boutcéphalîque  du  nerf  grand  sympathique  produit 
la  dilatation  pupillaire  de  l'excrétion  salivaire  à  droite. 

L'excitation  du  vague  produit  l'arrdt  presque  complet  du  cœur,  il 
resta  quelques  rares  battements, 
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Ces  épreuves  sont  faites  avec  distance  SO  du  ^rand  appareil  Du  Bois- 
naymgnd,  courant  qui  T.tit  faiblement  contracter  les  muscles. 

Injection  dans  la  veine  crurale  de  deux  millii^-rammes  (0,003)  de 
sulfate  d'ali-opine,  La  sécréliou  salivaire  n'est  plus  provoquée  pur 
l'électrisation  du  nerf  lympanico-lingual.  I.e  nerf  vague  n'est  plus  ex- 
citable, les  battements  du  cœur  sont  li'cs-rapides.  Rien  de  chimie  dans 
le  domaine  du  sympathique,  qui  excite  la  sécrétion  salivaire  et  augmente 
la  dilatation  de  l'iris.  Les  pupilles  sont  fortement  dilatées. 

Injection  de  1  à  2  oenligrammes  de  muscarine  :  ne  produit  rien;  le 
sympathique  est  bien  excitalde. 

L'abdomen  est  ouvert,  tes  intestins  n'offrent  pas  de  mouvements  pé' 
rislalliques,  mais  sont  mécaniquement  excitables. 

Injection  de  0,3'  (Ireule-sept  centigrammes)  de  muscarine  dans  la 
veine  crurale.  La  sécrétion  salivaire  commence  de  nouveau,  de  même 
que  les  larmes,  mais  n'est  pas  très-abondante,  la  respiration  est  gênée; 
on  fait  la  respiration  arliflciello,  les  pupilles  ilevicnneul  plus  élroiles  ; 
rien  du  côté  do  l'intestii). 

Injection  de  0^',S1  (trente-sept  centigrammes)  de  muscarine  dans  la 
même  veiue.  La  respiration  est  arrêtée,  on  l'entretient  arlificiellemeul, 
l'oKci-ètion  dos  larmes  est  abondante  ;  les  pupilles,  éuorgiquemeat  cod- 
tractccs,  n'apparaissent  que  ronimc  une  ligue  filiforme.  Le  sympathique 
est  excitable  cl  les  dilate. 

La  salive  coule  à  llols.  Les  mouvements  do  l'ititesliu  no  sont  pas 
apparents. 

Injection  de  Oe',O0j  (cinq  millîgiammes)  de  sulfate  d'atropine  dissous 
dans  1  gramme  d'eau.  Los  symiitômes  pi'oduils  par  la  muscarine  dis- 
paraissent, les  pupilles  se  diliUenl;  les  sécrétions  supprimées,  la  respi- 
ration revient,  quoique  fiiible  :  on  peut  se  passer  de  respiration  arti- 
flcielie. 

J'injecte  successivement  dans  la  veine  les  doses  suivautes  de  mus- 

0p,55   de    muscarine    dans    2  grammes  d'eau.  —   non. 
0r,55  _  _  _  _ 

Oï',50  _  _  _  _ 

La  sécrétion  salivaire  et  ta  sécrétion  lacrymale  recommencent;  les 
pupilles  sont  notablement  plus  étroites  que  tout  à  l'heure.  1^  res- 
piration s'arrête  et  l'on  doit  l'entretenir  ait  iAci  elle  ment.  L'intestin  resld 
toujours  sans  contraction. 

Injection  de  Oe',60  de  muscarine. 

Dès  lors  la  sécrétion  salivaire  redevient  abondante,  et  la  canule 
coule  abondamment;  elle  ne  paraît  pus  modifiée  par  l'excitation  du  nerf 
tympanico-lingual. 

I^ea  lurmos  coulent  de  nouveau;  les  pup.lles  sont  étroites  mais 
n'ont  cependant  pas  acquis  le  dogré  de  coniraction  qu'elles  avaient 
ovant  l'injection  de  5  milligrammes  d'atropine. 

Le  nerf  vague  est  toujours  i-eslé  iucxcilable. 
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Kn  résumé:  Deux  fois  l'errel  île  la  muBcarine  s'esl  monl  ré  malgré 
l'injôclion  préolable  île  sulTale  J'alropiue  poussé  In  seconde  fois  il  la 
<lose  (le  5  milligrammes,  il  n  fallu  recourir  à  des  iloses  énormes  de 
miiscarine  pour  oliienir  ce  rêsiiltHl. 

Oc'.OOS  (<leuK  milligrammesl  île  sulfate  d'atropine  ont  èlé  conlrebn- 
lancés  par  O.'/C (soixante-seize  cenligrammesi  de  muscarine. 

Pour  0,005  (cinq  milligrammes)  nouveaux  de  sulfate  d'nlropine,  il  a 
fallu  iS'.iO  de  muscarine. 

(^e  chat  dons  (.'elle  expérience  a  reçu  en  louL0,007  (sept  milligrammes) 
de  sulfate  d'alropine  et  iB',9G  de  muscarine. 

Exp.  XVI. —  (Faite  avec  M.  VineeiUle  21  juillet  iSll.)— Injection  dune 
liante  dose  de  muscarine  {un  gramme)  dans  le  système  veineux  Faite 
chez  un  animal  atropinisé  {par  0,0010)  et  produisant  les  symptômes 
de  la  muscarine  malgré  Palropine. 

Jeune  cuat  rlanc,  chlorolisé. 

Une  ennuie  esl  placée  dons  le  canal  de  Whnrton  gauche.  Le  nerf  vague 
droit  et  le  sympalliique  droil  sont  coupés,  une  canule  lixée  dans 
la  Irachce,  une  canule  placée  dans  le  comil  cholédo((ue  après  ouver- 
ture de  l'clidomeu,  les  nerfs  linguaux  sont  laissés  inlocts. 

Injection  dans  lo  veine  crui-nle  de  0,005  (cinq  millîgrommpsi  demus- 
carine,  salivation  abondante,  mouvemciils  vermiculairus  de  rinle.->li]i, 
larmoiement,  pupilles  l  ré  s-co  ni  raclées-,  écoulement  biliaire  peu  intense. 

Injection  de  Of'.OOIj  (1  miliig.  1/2)  de  sulfate  d'alropine  dans  la 
veine.  Les  symptômes  cessent,  les  pupilles  se  dîlalenl,  les  intestins 
n'offrenl  plus  de  mouvements  vermiculajros.  mois  reaient  excitables 
mécaniquemeni. 

Injection  deOB',21(vingt-qu.iti-c  centigrammes) de  muscarine  diseouic 
dans  2  grammes  d'eau  :  pas  de  solive,  lo  bile  coule  un  peu. 

Injection  deOe',30  (trente  centigrammes)  de  muscarine  dons  1*',[>0 
(l'eau.  Les  pupilles  sont  notoblement  plus  conIrncréeR,  la  hile  conle 
un  peu,  qncl(|ues  contractions  llbrillaires  des  muselés.  l'as  do  sali- 

Injeclton  do  0fr,2ii  (vingt-cinq  centigrammes)  de  muscarine,  salivation 
IrâB-inlense  pendant  quelques  minutes,  les  pupilles  se  rétrécissent,  les 
intestins  se  contractent  un  peu,  mais  peu  énergiqtiemenl.  I«  sécrétion 
biliaire  n'augmente  pas. 

Inj  eclion  de  0»', 20  (Vingt  centigramme)  de  muscarine.  Immédiatement 
les  pupilles  se  contractent  éncrgiquement,  les  larmes  et  la  salive  cou- 
lent avec  abondance.  La  rcspirnlion  esl  faillie,  très-génée,  on  entretient 
depuis  quelque  temps  la  respiration  arliliiMelle. 

Section  du  sympathique  gnuclie  :  ne  modifie  pas  la  salivation;  l'exci- 
lolion  de  ce  nerf  ne  produit  rien  sur  la  pupille. 

L'intestin  offre  trce-peii,  eiee  n'est  pas.de  contractions;  le  nerf  vague 
reste  iucxcitabic  ;  le  cœur,  qui  avait  été  très-aceéléré  par  l'atropine,  est 
actuellement  assez  lenl. 
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Injection  d^  5  milligrammes.pnis  de  s  milligraniinesdephfsosfiginîne: 
n'a  pas  rendu  le  nerf  vague  ni  le  sympathique  excitables. 
I/expérience  esl  siispeniluo. 

En  résumé  I  gramme  de  muscarine  tnlrodiiil  dans  la  veine  cm- 
nile  dans  t'cs|>ace  d'une-demi  heure  a  produit  une  salivation  abondante, 
un  larmoiement  et  une  énergique  contraction  pupillaire,  chez  un  chat 
«lui  avait  re^u  0,0015  (i  milligramme  l 'i  d'atropine^. 

Je  puis  donc,  en  présence  de  ces  expériences,  admettre  tm 
antagonisme  mutuel  entre  l'atropine  et  la  muscarine,  si  toute- 
fois on  recourt  à  des  doses  suffisantes  de  muscarine,  c'est- 
à-dire  à  des  doses  trés-fortes  vis-à-vis  de  faibles  doses  d'a- 
tropine, dont  l'action  reste  toujours  prédominante. 

Mais  si  l'antagonisme  mutuel  existe  entre  la  muscarine  et 
l'atropine,  faut-il  admettre  l'antidotisme  mutuel?  c'est  ce 
que  je  n'ose  affirmer,  quoique  ce  soit  probable. 

C'est  là  un  point  toujours  obscur;  car  mille  causes  font 
varier  les  résultats  dans  ce  genre  d'expériences.  Nous  avons 
déjà  insisté  plus  haut  sur  le  peu  de  netteté  des  résultats  ob- 
tenus par  les  auteurs  qui  ont  eu  en  vue  l'antidotisme  seul, 
dans  leurs  expériences. 

Mes  expériences  ne  suffisent  pas  pour  me  prononcer  sur 
cette  question. 

Une  des  principales  difficultés  est  inhérente  au  peu  de 
toxicité  de  l'atropine  pour  les  animaux  quand  on  les  compare  à 
l'homme;  commel'afort  bien  fait  observer  M.  Fraser,  Ù  faut 
recourir  à  des  doses  énormes  d'atropine  pour  tuer  le  chat, 
le  chien,  le  lapin,  et  l'on  n'est  pas  même  sûr  du  résultat  mor- 
tel, l'idiosyncrasie  jouant  un  certain  rôle.  Les  expériences  de 
M.  Rossbach  ont  montré  que  souvent  des  chiens,  des  chats, 
des  lapins  résistaient  à  des  doses  d'atropine  considérées 
comme  toxiques.  Le  vague  où  l'on  reste  sur  la  dose  mortelle 
de  l'atropine  chez  les  animaux,  le  prix  élevé  de  l'alropine  sont 
autant  de  causes  qui  arrêtent  souvent  l'expérimentateur  et 
enrayent  la  netteté  des  résultats. 

Mais  l'homme  esl  bien  plus  sensible  à  l'atropine,  qui  peut 
être  mortelle  chez  lui  à  une  dose  de  moins  d'un  centigramme. 
U  est  peu  de  médecins  qui  n'aient  assisté  à  des  accidents 
graves  provoqués  par  l'ii^ection  hypodermique  de  quelques 
millignimmes  d'atropine.    Ne  pourrait-on 'pas,  dans  ce  cas, 
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conjurer  les  symptômes  toxiques  par  l'injection  hypodermique 
de  muscarine,  de  physostigmîne  ou  de  pilocarpine  à  dose 
moyenne  ?  c'est  là  une  question  que  je  pose  sans  la  résoudre  ; 
elle  mérite  ce  me  semble  d'être  examinée. 

Les  accidents  d'excitation  causés  par  l'atropine,  le  délire, 
les  hallucinations  ont  paru  être  tempérés  dans  certains  cas 
par  la  morphine-  Mais  les  expériences  physiologiques  ten- 
draient à  démontrer  que  le  résultat  serait  plus  certain  en  se 
servant  de  physostigmine,  de  muscarine  ou  de  pilocarpine. 
qu'en  employant  la  morphine.  Les  expériences  physiologiques 
n'ont  jamais  en  effet  prouvé  d'une  façon  catégorique  les  pro- 
priétés antagonistes  de  la  morphine  et  de  l'atropine. 

De  cette  discussion  je  déduis  les  conclusions  suivantes: 

CONCLUSIONS. 

1.  L'antagonisme  physiologique  ou  dynamique  des  subs- 
tances toxiques  et  médicamenteuses,  malgré  les  nombreux 
travaux  auxquels  il  a  donné  lieu  dans  ces  dernières  années, 
est  un  point  de  la  physiologie  sur  lequel  les  auteurs  ne  sont 
pas  d'accord,  et  qui  demande  de  nouvelles  recherches. 

2.  L'antagonisme  physiologique  ou  dynamique  des  subs- 
tances toxiques  et  médicamenteuses  entre  elles  doit  être  rap- 
proché de  l'antagonisme  que  certaines  substances  médica- 
menteuses présentent  avec  les  troubles  fonctionnels  dus  à 
l'altération  morbide  des  organes. 

Cette  question  est,  par  conséquent,  une  base  très-importante 
pour  la  thérapeutique  rationnelle  et  pour  la  toxicologie. 

3.  L'antagonisme  physiologique  ou  dynamique  n'olfre  que 
desanalogies  et  non  une  similitude  avec  l'antagonisme  chimi- 
que. Deux  substances  toxiques  qui  possèdent  des  actions  an- 
tagonistes ne  peuvent  pas  être  impunément  introduites  à  dose 
quelconque  dans  l'économie  et  neutraliser  à  coup  sur  leur 
action,  comme  le  feraient  deux  substances  chimiquement  an- 
tagonistes l'une  de  l'autre. 

Les  causes  de  l'antagonisme  dans  ces  deux  cas  sont  très  - 
dittérentes  ;  les  procédés  d'observation  et  les  déductions  qu'on 
en  peut  tirer  ne  sont  pas  identiques. 
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4.  Doit-on  considérer  comme  antagonistes  certaines  subs- 
tances qui,  agissant  sur  des  éléments  anatomiques  différents 
(strychnine  et  curare  par  exemple),  dissimulent  simplement 
leur  action  sans  la  combattre?  Nous  ne  le  croyons  pas.  L'ana- 
l;^se  physiolof^ique  faite  sur  les  batraciens  permet,  en  effet, 
d'observer  simultanément  l'action  des  deux  poisons.  C'est  là 
un  faux  antagonisme. 

5.  Certaines  substances  semblent  jouirde  proimétés  antago- 
nistes réelles  en  agissant  en  sens  contraire  (propiiéiés  para- 
lysantes et  excitantes  par  exemple)  sur  un  même  organe  ou 
sur  un  même  élément  anatomique  et  neutralisent  ainsi  leur 
action.  Mais  les  substances  qui  offrent  des  propriétés  paraly- 
santes prédominent  généralement  celles  qui  possèdent  des 
propriétés  excitantes. 

6.  L'antagonisme  physiologique  peut  conduire  à  l'antido- 
tisme  physiologique,  c'est-à-dire  que  certaines  substances, 
grâce  à  leur  action  physiologique,  sont  capables  d'empêcher 
la  mort  d'être  produite  par  l'administration  d'une  autre  sub- 
stance toxique  donnée  à  dose  mortelle. 

Mais  l'antidotisme  physiologique  est  liés-souvent,  si  ce 
n'est  toujours,  indirect. 

La  substance  antagoniste  agit  souvent  en  s'adressimt  à  un 
organe  important  secondairement  atteint  et  empêche  ainsi 
les  chances  de  mort. 

C'est  ainsi  que  semblent  agir  le  ctdoral  et  les  anesthésiques 
relativement  à  la  strychnine  ;  ces  agents,  empêchant  les  con- 
vulsions de  se  produire,  permettent  aux  fonctions  respira- 
toires de  s'exécuter  et  s'opposent  ainsi  à  l'asphyxie,  cause 
principale  de  la  mort  des  animaux  à  sang  chaud  dans  l'eni- 
peisonnement  par  la  strychnine. 

L'antagonisme  ou  Vantidotisme  indirect  groupe  un  grand 
nombre  défaits  d'antagonisme. 

7.  Pour  beaucoup  d'auteurs  il  est  douteux  que  l'antago- 
nisme. soU  direct,  soil indivevt,  soit  jamais  mutuel.  Certaines 
précautions  expérimentales  semblent  cependant  prouver  dans 
certains  cas  l'antagonisme  mutuel,  qui  paraissait  douteux  au 
premier  abord. 
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C'est  ainsi  que  les  expériences  que  j'ai  présentées  ;)  la  lin 
(le  ce  mémoiie  prouvent  l'antagonisme  mutuel  entre  la  mus- 
carine  et  l'atropine,  tandis  que  jusqu'alors  l'antagonisme  de 
l'atropine  pour  la  muscarine  était  seul  admis. 

8.  La  fixation  stricte  des  doses  a  une  grande  importancp 
dans  l'étude  de  l'antagonisme  et  do  l'antidotisme  physiolo- 
giques. 

C'est  très-probablement  cette  circonslnnce  qui  a^été  la  cause 
des  divergences  d'opinions  sur  cette  question. 
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DE  LA  SCLÉROSE  DU  NERF  OPTIQLiE  ET  DES  NERFS 
MOTEURS  DE  L'ŒIL  (3-,  v  et  6"  paibes)  DANS  LA  PARA- 
LYSIE GÉNÉRALE, 
ptr  T.  hagna:v. 


La  paralysie  générale,  en  dehors  de  l'alTaiblissement  géné- 
ral et  progressif  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité,  peut  présen- 
ter, à  des  périodes  irrégulières,  des  paralysies  partielles, 
lantét  brusquement  développées,  mais  dans  ce  cas  passagères 
et  consécutives  le  plus  souvent  à  une  attaque  apoplectiforme 
ou  épileptiforme, d'autres  fois  lentes,  mais  permanentes  et  sous 
la  dépendance  immédiate  d'une  sclérose  des  cordons  nerveuit. 
Cette  lésion  peut  occuper  les  nerfs  du  mouvement  et  du  sen- 
timent aussi  bien  que  ceux  de  sensibilité  spéciale.  Parmi  ces 
derniers,  le  nerf  optique  est  le  plus  fréquemment  atteint  :  la 
vision  diminue  peu  à  peu,  le  champ  visuel  se  rétrécit,  et,  sauf 
des  cas  exceptionnels  dans  lesquels  l'œil  devient  le  siège  de 
sensations  lumineuses,  d'éclairs,  d'étincelles,  de  mouches  vo- 
lantes, la  faiblesse  progressive  de  la  vue  aboutit  à  l'amaurose. 
A.  l'ophtbalinoscope  on  voit  au  début  une  pâleur  de  ta  pupille, 
une  netteté  plus  grande  de  son  contour,  puis  le  disque  se  ré- 
trécit légèrement,  prend  une  teinte  blanc  nacré  ou  bleuâtre; 
le  calibre  des  vaisseaux  diminue  et  l'atrophie  de  la  papille 
devient  complète.  Quelquefois  l'amaurose  s'accompagne  de 
strasbisme  ou  bien  de  paralysie  de  la  paupière;  d'autres  fois, 
et  fies  cas  sont  plus  rares,  c'est  la  chute  de  la  paupière,  le 
strabisme  externe  avec  dilatation  de  la  pupille,  ou  le  strasbisme 
interne,  ou  bien  encore  la  diplopie  qui  précédent  l'amblyopie 
et  l'amaurose.  A  côté  de  la  solidarité  fonctionnelle  qui  existe 
entre  les  nerfs  moteursde  l'œil  et  le  nerf  de  la  sensibilité  spé- 
ciale, OD  ohserve  donc  une  sorte  de  solidarité  pathologique. 
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si  bien  que  la  sclérose  spontanée  de  l'un  de  ces  nerfs  fait  crain- 
dre le  développement  de  la  même  altération  sur  les  autres. 
On  ne  peut  pas,  sans  doute,  entre  ce  groupe  de  nerfs  destiné 
à  l'appareil  de  la  vision  et  les  paires  rachidiennes,  établir 
une  analogie  parfaite,  puisque,  d'une  part,  nous  avons  un 
nerf  de  sensibilité  générale  et  qu'il  s'agit  ici  d'un  nerf  de  sen- 
sibilité spéciale,  mais  on  ne  peut  s'ompécher  de  reconnaître 
et  de  noter  cette  tendance  parfois  si  marquée  à  un  même  mode 
d'altération.  On  doit  remarquer,  en  outre,  le  peu  de  fréquence 
de  la  sclérose  du  trijumeau,  affecté  à  la  sensibilité  géné- 
rale, dans  les  cas  même  de  sclérose  des  nerfs  moteurs  de 
l'œil.  D'ailleurs,  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  souvent  fait  ob- 
server, à  propos  des  relations  étroites  entre  les  lésions  ner- 
veuses, médullaires  et  cérébrales  dans  la  paralysie  générale, 
ce  qui  domine  dans  cette  maladie,  c'est  la  disposition  générale 
de  tout  le  système  nerveux  à  un  mode  particulier  d'irritation 
présidant  aux  déterminations  locales  multiples  qui  se  produi- 
sent \ 

Les  deux  observations  suivantes  donneront  une  bonne  idée 
de  la  succession  de  ces  phénomènes  pathologiques. 

Ods.  I.  —  Cécité  complète  on  1865;  début  de  la  paralysie  générale 
en  IBdl;  maladie  confirmée  en  1868;  atrophie  pupillaire  constatée  k 
l'oplilhalinosco/ie.  —  Autopsie  :  névrite  interstitielle  Irès-arancée 
des aerfs  do  chiasma  et  des  bandelettes  optiques;  névrite  commen- 
çante desmoleurs  oculaires  communs  ;  méningo-encéphalilechroniqae 
interstitielle  diffuse. 

M.  Paul,  caissier,  37  ans,eatreB  l'asile  Sainte- Anua  le  20 octobre  i86B. 
Ce  malade,  dont  le  père  est  mort  à  la  suite  d'une  affection  de  la  moelle, 
a  joui  d'une  santé  satisfaisante  jusqu'en  18(ii,  époque  où  sa  vue  a'eat 
progressivemâDl  affaiblie,  pour  arriver  l'année  suivante  à  une  cécité 
complète.  En  1867,  les  facultés  inlellecluelles  ont  commencé  à  baisser; 
dans  les  premiers  mois  de  1868  il  est  survenu  du  délire,  ambitieux,  et 
dans  le  courant  d'août  et  de  septembre  trois  attaques  épileptifonnea  se 
sont  produites  et  ont  été  suivies  pendant  quelques  jours  d'une  paralysie 
notable  de  la  langue.  A  son  entrée,  nous  trouvons  nn  affaiblissement 
intellectuel  avec  une  diminution  marquée  de  la  mémoire,  un  délire 
ambitieux  très-étendu,  du  délire  hjpochondriaque  par  momenla  et  des 
idées  de  suicide.  •  Il  se  dit  riche,  puissant;  il  est  le  Saiut-Efprit;  il  a 
une  voix  magnifique;  il  veut  se  faire  habiller  par  les  meilleurs  tailleurs 
de  Paris....     Il  n'a  plus  de  cervelle,  son  crdne  est  vidé,  on  l'a  rempli 

<  Magnan,  Becberehes  sur  lea  eeatrea  nerveux,  18TG,  p.  70. 
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flvec  du  vin  «la  Dordenux...!  I.n  parole  esl  lég'èi'cment  liésilnate,clles 
lèvres  orrrenl  un  peu  de  tremblement  nhrillnii-e.l.cs  pupilles  sont  dila- 
tées. L'examen  à  l'ophlbalmosuope  montic  une  atrophie  papillairc  des 
deux  yeux  ^  à  droite,  papille  d'un  blanc  nacré  à  contour  nel  avec  des 
vaisseaux  grêles;  à  gauche  papille  légèrement  ovale  présentant  sur  les 
bords  quelques  grains  de  pigment  noirâtre;  les  artères  sont  minces. 
les  veines  variqueuses. 

Les  urines  ne  présentent  ni  sucre  ni  albumine. 

Les  symptômes  puralytiques  marchent  et  s'aggravent  peu  à  peu  ;  au 
commencement  de  1B69,  il  survient  des  hémorrhagies  intestinales  et 
une  cystite  purulente  avec  rétention  d'urine,  le  malade  succombe  le 
16  avril. 

Autopsie  :  méninges  épaisses  infiltrées,  opalines  par  places,  légère-, 
ment  injectées,  adhérentes  en  plusieui-s  endroits  à  la  couche  corticale. 

Les  artères  de  la  base  pi'csejileut  des  plaques  jnundlres  d'athérome. 
L'épendyme  est  épaissi,  la  surface  du  i'  ventricule  est  granuleuse.  Les 
nerfs  optiques  grisâtres  ont  à  peine  le  tiers  de  leur  volume  ordinaire; 
le  chiasma,  les  bandcleltes,  d'un  gris  gélatineux,  sont  strophiés;  les 
corps  genouiilés  semblent  normaux;  les  tubercules  quadrijumeaux 
paraissent  petits,  mais  ne  présentent  pas  de  changement  de  coloration. 
Les  nerfs  moteurs  oculaires  communs  offrent  une  légère  teiule  grisà- 
ti'e,  mais  peu  de  changement  dans  le  volume.  Au  microscope  on  trouve 
sur  des  préparations  fraîches  des  nerfs  optiques,  colorées  par  le  car- 
min, do  rares  tubes  complets,  des  cylindres  d'axe  dépouillés  de  la  gnijie 
do  myéline,  quelques-uns  hypertrophiés  et  bosselés,  des  capillaires  cl 
des  vaisseaux  pourvus  d'une  paroi  épaisse  couverte  de  noyaux;  ou 
voit  par  places,  entre  la  gaine  lymphatique  et  les  parois,  des  amas  ir- 
réguliers du  granulations  graisseuses;  on  trouve  encore  des  faisceau.^ 
de  tissu  conjonctif  finement  striés,  ondulés,  parsemés  de  noyaux,  et  en 
quelques  endroits  des  corps  granuleux  dont  les  uns  sont  des  celluleB 
infiltrées,  granuleuses,  munies  de  leurs  parois,  et  d'autres  de  simples 
agglomérations  irrégnlières  de  granulations,  comme  on  peut  s'en  as- 
surer par  l'acide  acétique  ou  l'éther. 

Après  le  durcissement  dans  une  solution  étendue  d'acide  chromiquo, 
des  sections  minces  du  nerf  optique,  colorées  pt^r  la  liqueur  ammonia- 
cale de  carmin  et  placées  dans  le  baume  de  Canada,  permettent  de  se 
faire  une  idée  exacte  de  la  forme  du  nerf  devenu  ovalaire,  de  la  dislri- 
bntion  et  de  l'étendue  de  la  lésion.  La  figure  1,  dessinée  à  la  chambre 
claire  à  un  grossissement  de  60  diamètres,  montra  une  sclérose  aoixi- 
laire  In],  sorte  de  galue  périphérique,  qui,  par  sa  couche  profende, 
donne  naissance  à  de  larges  cloisons  [b).  Celles-ci  pénètrent  dans 
l'épaisseur  du  nerf,  s'unissant  à  de  gros  Ilots  de  tissu  conjonctif  qu) 
forment  comme  des  foyei's  do  renforpcmout  (c);  de  ces  foyers,  s'irrs- 
dient  dans  toutes  les  directions  des  travées  plus  ou  moins  volumineu- 
ses, limitant  des  espaces  très- irréguliers  où  se  trouvent  pressi^s  les  uns 
contre  les  autres  de  rares  tubes  nerveux  et  des  cylindres  d'axe  dépeu"' 
lés  de  leur  gaine  d«  myéline.  De  nombreux  vaisseaux  (d)  depetil  eali- 
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bro,  mais  A  pnrois  Irâs-épnisses,  so  voient  dans  toulc  In  pn'paraliuu  et 
témoiguent  de  la  vascularieotion  exegércc  du  nerf. 

Examinées  à  un  grossissement  ile  260  diamèlrea,  les  cloisons  se  mon- 
trent composées  d'un  tissu  cotijonctif,  ondulé  par  places  (a  i\'^.  3), 
orfiant  de  nombreux  corps  fusirormes  {€];  en  quelques  endroits,  mais 
fiurlout  à  la  périphérie  du  nerf ,  on  voit,  au  milieu  des  fibres  conjonc- 
tives, une  multiplication  énorme  de  petites  cellules,  éléments  emliryon- 
naires  qui  forment  en  quelques  points  un  vériluble  semis. 

Dans  les  espaces  que  les  cloisons  tendent  à  réduire  de  plus  en  plus 
par  leurs  nombreuses  iiradiationa  {(],  se  montrent  coupés  perpendicu- 
lairement des  eyliiidrea  d'axe  [e)  de  volume  Irés-variablo  et  quelques 
tubes  nerveux  (il)  avec  le  cylindre  d'axe  et  la  gaine  de  myéline. 

Les  vaisseaux,  très-norabreux,  sonl  remarquables  par  l'épaisseur  de 
leurs  parois  qui  ont  doublé  et  même  triplé  de  volume. 

Sur  ees  pièces  durcies  par  l'ncide  chromique  on  ne  retrouve  plus 
trace  des  granulations  et  des  corps  granuleux  si  nombreux  daus  les 
préparations  fraîches. 

Sur  des  coupes  pratiquées  suivant  l'axe  du  nerf,  on  voit  loa  bosse- 
lures offertes  par  les  tubes  nerveux,  l'hyperlrophie  inégale  des  cylin- 
dres d'axe  et  surtout  la  multiplicnlion  des  éléments  embryonnaires  à  la 
périphérie  du  nerf. 

f^es moteurs  oculaires  communs  sontégolement  fi'appés  de  sclérose, 
mais  à  un  degré  beaucoup  moindre  ;  les  cloieontt  interstitielles,  en  effet, 
sonl  épaissies,  mais  les  tubes  nerveux  n'ont  pas  encore  subi  d'altéra- 
tion appréciable. 

],e  cerveau  a  présenté  les  altérations  habituelles  de  la  paralysie  gé- 
nérale :  une  hypertrophie  des  parois  des  vaisseaux  avec  multiplication 
des  cellules  conjonctives;  une  prolifération  des  éléments  de  la  ncvro- 
glie  avec  un  léger  épaississemeut  du  (issu  interstitiel  et  production  de 
petites  fibrilles;  un  état  granulo-graisseux  et  pigmentaire  des  cellules  de 
la  couche  corticale,  plus  accusé  dans  les  régions  ou  prédominent  les 
adhérences  méningées. 

Ce  cas  esL  intéressant  non-seulement  par  l'existence  des 
mêmes  lésions  dans  les  nerfs  optiques  et  moteurs  oculaires 
communs,  mais  aussi  par  leur  mode  d'évolution  et  leurs  rap- 
ports avec  l'encéphalite  chronique  interstitielle  diffuse.  Un 
temps  d'arrêt  d'environ  deux  ans  sépare  la  production  de  la 
sclérose  des  nerfs  optiques  du  début  do  la  paralysie  générale, 
puis  cette  maladie  suit  sa  marche  progressive.  Malgré  ce  long 
intervalle,  on  ne  peut  s'empêcher  de  reconnaître  le  lien  intime 
qui  unit  tous  ces  faits  pathologiques,  qui  dépendent  du  même 
travail  morbide  à  marche  lente,  mais  à  tendance  toujours  en- 
vahissante. 
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Obs.  II.  —  Ainbfyopia  ea  1865;  début  delà  paralysie  générale  en 
186T  ;  maladie  confirmée  en  1868;  cbute  de  la  paupière  supérieure 
gauche;  faiblesse  de  jambes. — Aulopsic  :  névrite  interstitielle  très- 
avancée  du  moteur  oculaire  commun  et  névrite  lommençante  des  nerfs 
optiques;  myélite  interstitielle  diffuse  ;  méningo-encéphalite  chroni- 
que interstitielle  diffuse. 

B...  (Remy),  4S  ans,  cordonnier,  (ils  d'un  père  alcoolique,  s'adonne 
depuis  longtemps  aux  excès  de  boissons,  1^  vue  commence  à  s'afTai- 
blir  en  1863,  puis  l'amblyopie  poursuit  lentement  une  marche  pragres- 
sive.  En  1867,  arfaiblissementlégur  des  facultés,  changement  de  carac- 
tère, céphalalgie,  crampes  dnns  les  jambes.  En  1868,  attaque  apopec- 
tiforme  avec  paralysie  passagère  du  cAlé  gauche;  faiblesse  des  jambes, 
rétention  d'urine  à  plusieurs  reprises,  hésitation  de  la  parole,  idées 
ambitieuses. 

Le  18  août  1869,  B, . ,  entre  au  hureau  d'examen,  venant  de  t'bApital 
de  la  Pitié  ou,  d'après  le  certificat,  il  troublait  le  repos  de  la  salle.  Les 
symptômes  à  ce  moment  sont  les  suivants  r  affaiblissement  considâ- 
rable  des  facultés  intellectuelles,  délire  ambitieux,  embarras  de  la 
parole,  tremblement  de  la  langue,  des  lèvres  et  des  mains,  pupille 
gauche  dilatée,  paupière  supérieure  gauche  abaissée;  vision  notable- 
ment affaiblie  des  deux  eûtes;  parèsio  des  membres  inférieure;  petites 
secousses  brusques  passagères  dans  des  muscles  isolés  des  bras  et 
quelquefois  des  jambes.  Esctaare  profonde  su  sacrum  ;  rétention  d'u- 
rine, fièvre  avec  redoublement  te  soir.  Ces  phénomènes  s'aggravent 
rapidement  et  la  mort  survient  le  26  août. 

Autopsie  :  Méninges  cérébrales  épaissies,  inflltrées  de  sang,  adhé- 
rentes en  plusieurs  points  aux  lobes  frontaux  et  sphénoïdaux,  eti  la 
baae;  autour  du  chiasmaces  membranes  ont  une  teinte  verdatre,  en  ar- 
rière de  la  face  inférieure  du  cervelet  et  du  bulbe.  Les  coupes  pratiquées 
sur  les  diférentes  psrties  du  cerveau  ne  montrent  de  lésions  eu  foyer 
en  aucune  région. 

Les  nerfs  optiques,  sensiblement  diminués  de  volume,  sont  légère- 
ment grisâtres  dans  leur  moitié  inférieure.  Les  nerfs  moteurs  oculaires 
communs,  d'une  teinte  gris  perle,  sont  trés-atrophiès.  L'épendyme  est 
épaissi;  la  surface  du  quatrième  ventricule  est  tapissée  de  granula- 
tions qui  gagnent  môme  les  ventricules  latéraux.  La  région  saine  et  II 
fin  de  la  région  lombaire,  profondément  ulcérés,  sont  recouvertes  do 
matières  putritagineuses  demi-liquides  qui  fusent  à  travers  les  trous 
de  conjugaison  jusque  dans  le  canal  rachidîen.  Les  enveloppes  mé- 
dullaires sont  verd êtres  ;  la  dure-mère  piésente  par  places  de  larges 
plaques  rouges,  ilnement  vascul  a  risées;  la  iiie-mére  et  l'aracbnaida 
sont  épaissies,  à  cette  dernière  membrane  se  trouvent  appeniluesdeux 
lamelles  ossi formes. 

Les  coupes  pratiquées  à  diverses  hauteurs  de  la  moelle  montrent 
dans  toute  leur  épaisseur  des  strialions  grisâtres  rsyouoées,  mais  beau- 
coup plus  accusées  de  chaque  côté  du  sillon  postérieur,  l^ee  poumons 
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sont  engoués,  surtout  en  arrière  et  en  bas,  les  plèvres  offrent  quelques   ' 
adhérences  anciennes.  Le  cceur  est  mou,  flasque;  la  paroi  veniriculaire 
droite,  amincie, est  jaunâtre  et  surchargée  de  graisse. 

Les  reins  sont  volumineux  ;  la  substance  corticale  et  ses  prolonge- 
ments entre  les  pyramides  orfrent  une  teinte  jaunâtre.  La  paroi  vési- 
cale  est  épaissie,  la  muqueuse  est  boursouflée  el  rouge  au  niveau  du 
bas-fond.  , 

Le  foie,  d'un  volume  normal,  est  un  peu  jaunâtre. 

L'examen  microscopique  à  l'état  frais  fait  voir,  sur  les  préparations 
provenantdesnerfsde  la  troisième  paire.un  développement  considérable 
du  tissu  inlerstitiel,  ondulé  par  places,  et  au  milieu  duquel  se  trouvent 
de  nombreux  éléments  embryonnaires,  les  uns  arrondis,  d'antres  lég^ 
rement  allongés;  quelques  éléments  ont  i'aspect  de  llbro-plaetiquea. 
Les  parois  des  vaisseaux  épaissies  sont  couverles  de  noyaux  ;  la  gatne 
lymphatique  péri  va  seuls  ire  contient  de  nombreux  corps  granuleux.  Sur 
les  préparations  coloréspar  la  liqueur  ammoniacale  de  carmin,  on  aper- 
çoit un  grand  nombre  de  cylindres  d'axe  dépouillés  de  leur  gaine  de 
myéline;  on  trouve  çà  et  là  dans  la  préparation  et  sur  les  vaisseaux  de 
grosses  granulations  graisseuses  isolées  et  des  corps  granuleux. 

Les  préparations  des  nerfs  optiques  provenant  des  portions  grisâtres 
montrent  des  granulations  fines  en  très- grand  nombre,  quelques-unes 
forment  des  corps  granuleux  irréguliers;  les  parois  des  vaisseaux, 
riches  en  noyaux,  offrent  aussi  entre  elles  et  la  gatne  lymphatique, 
surtout  à  l'origine  des  ramifi cations,  des  amas  irréguliers  de  granula- 
tions graisseuses.  Le  tissu  interstitiel  est  épaissi  et  pourvu  de  nom- 
breux éléments  embryonnaires,  La  plupart  des  tubes  nerveux  parais- 
sent normaux,  on  aper£ûit  toutefois  quelques  cylindre  d'axe  dépourvus 
de  myéline. 

La  moelle  et  le  cerveau  présenlent  des  altérations  analogues,  mais  à 
des  degrés  moins  avancés. 

Après  le  durcissement  dans  une  solution  étendue  d'acide  chromique, 
des  sections  minces  du  nerf  opiique,  colorées  par  le  carmin,  permet- 
tent de  se  rendre  un  compte  exact  de  la  lésion.  La  coupe  du  nerf  est 
légèrement  ovalaire,  à  cause  du  retrait  de  la  partie  sclérosée  (/îy.  2).  On 
aperçoit,  en  effet,  à  un  faible  grossissement,  unépaississement  notable 
des  cloisons  interstitiel  les  [b]  au  pourtour  des  vaisseaux  centraux  (a), 
mais  plus  particulièrement  d'un  cù té,  dans  lequel  existe  déjà  un  com- 
mencement de  sclérose  corticale  (c);  là  les  espaces  qui  limitent  les 
faisceaux  nerveux  se  sont  rétrécis  et  les  tubes  se  trouvent  pressés,  tas- 
sés en  quelque  sorte  les  uns  coulre  tes  autres. 

Examinées  à  un  grossissement  de  2G0  diamètres  {/ig.  4),  les  cloisons 
(à)  épaissies,  Hnemenl  striées,  pourvues  de  noyaux  (c),  se  dessinent  de 
la  manière  la  plus  nette  ;  on  voit,  au  milieu  de  ces  cloiitons,  de"  vais- 
seaux coupés  perpendiculairement  à  parois  épaissies  (Ii).  La  plupart 
des  tubes  paraissent  sains,  mais  toutefois  ou  remarque  des  cylin- 
dres d'axe  tuméfiés  dont  quelques-uus  {e}  sont  dépourvus  de  gaine  de 
myéline. 
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Les  coupes  des  uorfs  molcui-s  communs  n'ofrreul  que  de  larges 
cloisons  du  (issu  conjouclif  inlerceplant  des  espaces  très-limilés  dans 
lesquels  on  ne  trouve  plus  de  tubes  nerveux, mais  simplcmenl  des  cy- 
tiudres  d'axe  de  volume  el  de  forme  variables. 

Ici  comme  dans  le  cas  précédent,  les  troubles  de  la  vue 
ont  été  les  premières  manifestations  de  la  maladie;  plus  tard 
se  sont  développés  progressivement  les  symptômes  de  la  pa- 
ralysie générale  avec  faiblesse  des  membres  inférieurs.  Il  est 
probable  que  les  nerfs  de  la  troisième  paire  ont  été  atteints 
dès  l'origine,  leur  altération  très-avancée  permet  de  le  penser; 
toutefois,  les  parents  du  malade  n'ont  pas  pu  nous  renseigner 
sur  lexistence,  dés  le  début,  soit  d'un  strasbisme,  soit  d'une 
paralysie  de  la  paupière,  soit  d'une  diplopie. 

Chez  ce  paralytique,  nous  avons,  en  outre,  trouvé  dans 
les  reins,  le  cœur,  les  vaisseaux,  une  dégénérescence  grais- 
seuse à  laquelle  les  excès  alcooliques  n'ontpasété  étrangers. 

L'élude  comparative  des  lésions  nerveuses  dans  ces  deux 
cas  met  en  saillie  un  fait  sur  lequel  nous  avons  déjà  insisté  à 
propos  des  lésions  médullaires  el  cérébrales  clans  la  paralysie 
générale  ;  il  s'agit  du  développement  plus  considérable  de  la 
lésion  dans  les  régions  où  prédominent  les  vaisseaux  et  le  tissu 
conjonctif.  On  voit,  en  effet,  chez  le  malade  B...,  le  nerf  opti- 
que intéressé  dans  sa  couche  corticale,  la  sclérose  forme  là  un 
arc  épais  à  sa  partie  moyenne  et  dont  les  extrémités  effilées 
paraissent  tendre  à  gagner  de  proclie  en  proche  toute  la  cir- 
conférence, comme  on  le  voit  chez  N...  En  outre,  chez  le  ma- 
lade B...,  dans  les  parties  profondes,  c'est  surtout  au  pourtour 
des  vaisseauxcenlraux,où  la  gaine  adventice  est  considérable, 
que  la  lésion  s'accuse  davantage  ;  de  ces  deux  foyers,  la  sclé- 
rose envahit  peu  à  peu  toute  l'épaisseur  du  nerf  dont  une 
moitié  se  trouve  déjà  atteinte.  Sur  le  nerf  optique  de  N.,.,  l'al- 
tération est  arrivée  à  son  développement  presque  complet 
{fit/.  1).  La  lésion  est  ici  d'autant  plus  intéressante  à  étudier 
qu'elle  rappelle  des  états  analogues  delà  moelle  dans  la  para- 
lysie générale.  D'ailleurs  en  dehors  de  cette  maladie  dans  la- 
quelle la  myélite  interstitielle  diffuse,  avec  les  localisations 
les  plus  diverses,  s'associe  à  l'encéphalite  interstitielle  diffuse, 
la  moelle  peut  cire  frappée  de  sclérose  annulaire  à  l'exclusion 
de  toute  lésion  cérébrale.  Un  cas  de  ce  genre,  sclérose  annu- 
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laire  de  la  moelle  avec  sclérose  corticale  des  nerfs  optiques, 
a  élé  publié  dsns  ce  même  recueil  par  M.  Yulpian,  qui  insiste 
sur  les  relations  intimes  entre  les  lésions  optique  et  médul- 
laire et  les  rapports  entre  les  symptômes  et  la  sclérose  du 
pourtour  de  la  moelle  ^ .  Dans  ce  fait,  comme  dans  beaucoup 
d'autres  cas  de  sclérose  de  la  moelle  avec  sclérose  du  nerf 
optique,  le  processus  patholoftique  qui  s'empare  à  la  fois  de 
la  moelle  et  des  nerfs  n'est  pas  seulement  identique  au  point 
de  vue  de  sa  nature,  mais  encore  sous  le  rapport  de  sa  forme 
et  de  son  mode  de  distribution.  C'est  ce  que  l'on  voit  encore 
dans  l'ataxie  locomotrice  et  que  M.  Charcol  a  fait  ressortir 
dans  sa  le^on  sur  l'amaurose  tabétique  *. 

Chez  le  malade  B...,  avecla  myélite  interstitielle  diffuse, 
plusaccusée  sur  les  cordons  postérieurs  le  long  du  sillon  mé- 
dian, nous  trouvons  la  névrite  optique  tjt  la  névrite  du  moteur 
oculaire  commun.  Nous  n'avons  pas  suivi  les  lésions  de  ces 
nerfs  jusqu'à  leur  origine,  mais  l'altération  des  fibres  qui 
unissent  l'extrémité  centrale  du  nerf  optique  avec  l'origine 
de  l'oculo-moteur  a  éié  signalée  par  M.  Jaccoud,  d'après 
Wernicke,  dans  la  paralysie  générale'.  Toutefois,  malgré 
les  relations  étroites  qui  unissent  ces  nerfs ,  la  clinique 
m'entre  de  fréquents  exemples,  dans  la  paralysie  générale, 
de  sclérose  isolée,  soit  du  nerf  optique,  soit  du  moteur  oculaire 
commun. 

Les  pupilles  ne  se  présenientpassous  le  même  aspect  cbcz 
tous  les  paralytiques  affectés  d'atrophie  papillaire.  Ainsi  chez 
N...  les  pupilles  offraient  unedilatation  en  rapport  avec  l'amau- 
rose,tandis  quechezB...  la  pupille  gauche  était  seule  dilatée, 
malgré  le  même  degré  d'altération  du  nerf  optique  des  deux 
côtés.  Ce  défaut  de  rapport  entre  l'état  de  la  pupille  et  l'atro- 
phie papillaire  se  montre  assez  souvent  dans  la  paralysie 
générale,  et  j'ai  sous  les  yeux  en  ce  moment  un  nouvel  exemple 

i  Vulpian,  Noie  sur  un  cas  de  méningile  spinale  el  de  sclérose  corticale 
annulaire  de  la  moellp  épinifere.  Archives  dephys.  norm.elpalti.i859,  p.  S79. 

•  Chercol.  Leçons  aar  les  maladies  du  ayslème  nerveux,  i"  fascicule  :  Des 
nnomalies  de  l'ataxie  locomolrlce,  1870,  p.  SU.  —  Voir  ousa;  PiciTPt  :  E^ttai 
nur  les  syraptôufs   céphaliqiien  da  labea  dorsalis. 

'  Jacooud.  Appendice  dalraité  de  pal  h.  int.,  article  Paralï^ie  oiiNÉSAte, 
p.  1C.  —  WernickP,  Das  Verhalten  der  Papillen  bel  Oeixleakranken  (Vii"- 
chow's  Arc.  LVl,  1872). 
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dece  genre  :  c'est  un  homme  de  53  ans,  à  la  fois  ataxique  et 
paralytique  général  ;  la  vue  est  entièrement  abolie  du  côté 
gauche  et  l'examen  ophthalmoscopique  montre  une  atrophie 
complète  delà  papille;  cependant,  la  pupille  n'offre  pas  de  mo- 
dification appréciable  de  ce  côté;  à  droite  au  contraire,  où  la 
vue  persiste  et  l'atrophie  est  tout  à  fait  au  début,  la  pupille  est 
largement  dilatée.  M.  Billod  avait  déjà  fait  des  observations 
analogues  dans  la  paralysie  générale',  et  M.  Gharcot  a  noté  le 
resserrement  pupillaire dans l'amaurose  labétique. La  sclérose 
du  moteur  oculairecommun  peut,  nous  l'avons  vu,  élre  une 
des  causes  de  ces  troubles  pupitlaires,  mais  il  faut  aussi  tenir 
compte  de  l'intervention  du  sympathique  dont  la  lésion  maté- 
rielle, toutefois,  ne  nous  parait  pas  encore  sufOsamment  dé- 
terminée. 


EXPLICATION  DES  PLANCHES  XVI  el  XVIl,  FIGURES  1  a  4. 

Fio.  1,  —  Coups  perpendicutairo   dn   nerf  optique  ;   sclérose  annulaire  el  in- 
lersUtielt^  difruso  Irês-svancée  (grossissement  de  60  diamètres). 
*.  —  Sclérose  annulaire. 

b.  —  Cloison  inlersiitielle  épaitsie. 

c.  —  Ilot  de  sclérose. 

d.  —  Parois  épaissies  d'un  vaisseau. 

Fio.  s.  —  Coupe  perpendiculaire  du  aerf  optique;   sclérose  annulaire  et  in- 
terstitielle commençante  (grossissement  de  SO  diaroélres). 
a.  —  Arlere  centrale  à  parois  épaissies, 
a'.—  Veine  centrale  à  parois  épaissies. 
6:  —  Cloison  interstitielle  épaissie. 

c.  ~  Sclérose  annulaire  commençante, 

Fio.  3.  —  Nerf  optique  arfccté  de   sclérose  inlersiitielle  dilTuse  très.4vancée 
(grossissemenl  de  SGO  diamètres). 

a.  —  Cloison  interstitielle  Irès-épaissie. 

b.  —  Parois  épaissies  d'un  vaisseau. 

d.  —  Tube  nerveux  avec  cylindre  d'aïs  el  gaine  de  myéline. 

e.  ~  Cylindre  d'axe  dépourvu  de  gaîne  de  myéline. 

Fio,  4.  —  Nerf  optique  affecté  de  sclérosa  Inierstilielle  diffuse  commen^^nla 

{grossissement  de  260  diamètres). 

a.  —  Cloison  interstitielle  épaissie. 

b.  —  Parois  épaissies  d'un  vaisseau. 

rf.  —  Tube  nerveux  normal. 


Billod,  De/'amaurose  eJ   de   rinC-gatilé   des  pupilles  dans   la  p»ralysit 
irale  progressive.  (Aon.  med.  psfcb.  IV  série,  t.  II,  18G3,  p.  317.) 
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III 

RECHERCHES  SUR  LA  TUBERCULOSE  DU  LARYNX, 

par  J.  AmM«c  DOLEMS,  Interne  des  hûpilaux  de  Piris. 


L'arbre  respiratoire  est,  sans  aucun  doute,  le  siège  d'élec- 
tion le  plus  fréquent  du  f(ij[>ercu/e;  et  c'est  dans  ses  parties 
les  plus  délicates  et  les  plus  actives  en  même  temps  qu'il  est 
aLleint  de  préférence. 

Les  causes  qui  prédisposent  l'alvéole  pulmonaire  à  la  tu- 
berculisation  se  représentent,  quoique  moins  immédiates,  pour 
les  bronches,  la  trachée  et  le  larynx.  C'est  ce  dernier  organe 
qui,  vraisemblablement,  en  raison  de  l'activité  de  son  fonc- 
tionnement, de  son  exposition  aux  effets  de  l'air  extérieur  et 
des  mille  causes  d'irritation  que  ce  voisinage  entraine,  est, 
après  le  poumon,  le  plus  fréquemment  affecté  par  le  tubercule. 

C'est  là  un  fait  établi  depuis  longtemps,  et  les  nombreuses 
descriptions  de  la  phthisie  laryngée,  quoique  n'impliquant 
pas  absolument  la  présence  du  tubercule  dans  le  larynx,  en 
reconnaissent  néanmoins  la  fréquence  et  établissent  la  corré- 
lation positive  des  lésions  pulmonaires  et  laryngées  dans  la 
plupart  des  cas. 

Entre  tous  les  travaux  qui  ont  trait  à  la  question,  te  mé- 
moire de  Trousseau  et  lîelloc  est  resté  le  plus  célèbre, 
malgré  la  confusion  intentionnelle  que  les  auteurs  ont  jetée 
sur  la  pathogénie  de  l'affection. 

La  dénomination  de  phthisie  n'avait  pour  eux  qu'un  sens 
général  et  signifiait  simplement  consomplion.  Même  avec 
cette  restriction,  le  mot  est  encore  attaquable.  On  sait  fort 
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bien  que,  si  le  seul  fait  de  la  tuberculisation  du  larynx  peut 
entraîner  la  mort,  ce  n'est  point  par  une  série  de  lésions, 
aboutissant  détinitivemont  à  la  consomption  de  l'organisme, 
mais  bien  par  tel  accident  local,  brusque,  intense,  qui  est  ra- 
pidement suivi  d'une  terminaison  fatale.  Bien  en  cela  ne 
répond  au  mot  phthisie.  La  confusion  qui  régnedansTanalo- 
mie  pathologique  s'explique  par  la  négligence  que  Trous- 
seau et  Uelloc  ont  apportée  dans  l'élude  de  ce  chapitre  de  la 
maladie,  et  l'association  qu'ils  ont  sciemment  faite  des  lé- 
sions les  plus  diverses,  sans  préoccupation  de  leur  nature. 
Leur  bul  uiait  d'établir  une  sorte  de  complexus  symptomati- 
que  qui  répondit  aux  notions  de  la  clinique,  et  en  cela  ils  ont 
si  bien  réussi  qu'il  est  difQcile  d'ajouter  quelque  chose  à 
leur  description. 

L'inflammation  chronique  aveclésions destructives,  suppu- 
ration, ulcération,  végétations  polypeuses,  lésions  profondes 
du  périchondre  et  des  cartilages,  etc.,  constituait  l'ensem- 
ble anatomîque  constant.  Nous  ferons  remarquer  en  passant 
que  si,  laissant  de  côté  la  diversité  d'origine  pour  nous  re- 
porter uniquement  à  la  physiologie  pathologique,  onveutbien 
considérer  la  fagon  dont  procèdent  histologiquement  les  in- 
flammations chroniques  spéciales  au  larynx,  il  faut  convenir 
que  la  limite  cpii  les  sépare  est  bien  mal  tranchée  ;  et  on  ex- 
cuse presque  cette  confusion  artificielle  que  leurs  vues  phi- 
losophiques ont  su^érée  aux  auteurs  du  mémoire  en  ques- 
tion,  en  ce  qui  concerne  la  pathogénie  de  la  phthisie  laryngée. 

Il  restait  donc  après  eux  à  éclairer,  à  définir,  à  séparer 
les  différentes  modaliLés  pathologiques  suivant  lesquelles 
l'affection  se  produit.  De  là  sont  nés  les  travaux  spéciaux, 
sur  le  cancer,  la  syphilis,  et  la  tuberculose  du  larynx.  Mais 
si  les  deux  premiers  ont  pu  être  décrits  dans  leurs  détails 
et  d'une  manière  satisfaisante,  il  n'en  a  pas  été  de  même  de 
la  troisième.  Longtemps,  en  effet,  l'histoire  de  la  laryngite 
des  tuberculeux  resta  obscure  et  discutée. 

Le  fait  intéressant  à  dégager  était  de  savoir  si  les  lésions 
laryngées  survenant  dans  le  cours  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire sont  bien  dans  tous  les  cas  des  lésions  de  nature  tu- 
berculeuse. 

Trousseau  et  Belloc,  nous  l'avons  vu,  concluaient  n^ative- 
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ment  ;  de  même  Louis  et  Cruveilhier.  —  Pour  ces  observa- 
teurs, qui  n'étudiaient  les  choses  que  macroscopiquemënt  et 
qui,  cherchant  d'abord  la  granulation  tuberculeuse,  avec  ses 
caraclèrea  extérieurs  définis  par  Bayle  et  Laennec,  n'arri- 
vaient à  découvrir  que  des  ulcérations  n'ayant  en  apparence 
rien  de  spécial,  les  lésions  répondaient  à  un  processus  inflam- 
matoire simple,  tantôt  chronique,  tantôt  aigu.  Sylvius  avait 
émis  la  même  opinion. 

Les  histologistes,  au  contraire,  Virchow,  Rokitanski,  ont 
toujours  vu  du  tubercule  dans  les  altérations  laryi^ées,  et 
c'est  la  granulation  miliaire  qu'ils  ont  décrite  comme  en 
étant  l'élément  morbide  constant.  En  opposition  immédiate 
avec  ces  résultats  fournis  par  le  microscope,  les  recherches 
de  Rindfleisch  et  de  Rùhle  ont  conduit  ces  deux  microgra- 
phes à  la  négation  absolue  de  la  granulation.  Ils  accordent  au 
processus  caséeux  une  importance  exclusive.  Or,  pour  eux, 
caséitication  n'est  rien  moins  que  synonyme  de  tuberculose, 
et  leurs  conclusions  corroboraient  l'opinion  ancienne. 

Un  auteur  plus  moderne,  M.  Thaon,  en  décrivant  l'inflam- 
mation caséeuse  comme  une  modalilédutubercule,3embleavoir 
établi  l'accord  dérinitif,  quant  à  la  nature  et  l'origine,  sinon 
quant  à  la  forme  anatomique  des  lésions  de  la  phthisie  laryn- 
gée. D'autre  part,  il  n'hésite  pas  à  considérer  comme  très- 
rare  dans  le  larynx  le  tubercule  miliaire,  et  il  déclare  ne 
l'avoir  jamais  rencontré.  Telle  est,  sur  ce  même  point,  l'opi- 
nion de  MM.  Hérard  et  Comil.  Il  y  a,  comme  on  peut  en 
juger,  loin  de  cette  assertion  à  celle  de  Virchow  qui  «  re- 
commande précisément  le  larynx  a  ceux  qui  désirent  étudier 
la  granulation  miUaire  type.  * 

lly  a  certainement  de  part  et  d'autre  exagération.  L'histo- 
logiste  allemand,  uniquement  préoccupé  de  la  granulation 
tuberculeuse,  a  été  conduit  à  voir  toujours  dans  le  processus 
de  la  laryngite  tuberculeuse  le  môme  élément  morbide  qui 
caractérise  la  tuberculose  du  poumon,  et  cette  vue  répondait 
parfaitement  aux  conclusions  de  la  pathologie  générale.  Pour 
lui,  l'inflammation  caséeuse  primitive,  étrangère  au  tuber- 
cule, n'eût  pas  établi  une  parenté  suffisante  entre  les  lésions 
de  l'un  et  l'autre  organe. 

M.  Thaon,  reprenant  et  complétant  les  recherches  de 
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MM.  Hanvier  et  Grancher,  a  établi  un  progrès  réel  dans  l'his- 
toire anatomique  de  la  tuberculose.  S'il  a  combattu  avec  rai- 
son l'opinion  trop  facilement  émise  par  les  observateurs 
superficiels,  tout  disposés  à  voir  la  granulation  miliaire  dans 
la  transformation  papillaire  ou  l'infiltration  glandulaire  de  la 
muqueuse  laryngée,  et  s'il  a  montré,  à  boa  droit,  que  le  pro- 
cessus caséeux  est  fréquent  dans  le  larynx,  il  a,  suivant  notre 
avis,  manifesté  une  tendance  trop  accentuée  à  nier  le  tuber- 
cule miliaire. 

Il  est  incontestable  que  quiconque  cherchera  à  reconnaître 
l'existence  de  granulations  à  la  surface  muqueuse  du  larynx 
sera  exposé  à  ne  les  rencontrer  que  fort  rarement,  s'il  pré- 
tend trouver  un  nodule  arrondi,  bien  limité,  transparent  ou 
opaque,  présentant  les  caractères  histologiques  que  tout  le 
monde  sait .  Deux  raisons  existent  de  ce  fait  :  la  première,  mise 
en  avant  par  Virchow,  c'est  que  sur  une  surface  exposée  et 
de  texture  délicate  comme  la  muqueuse  laryngée,  la  destruc- 
tion suit  presque  immédiatement  l'apparition  de  la  granula- 
tion, et  il  ne  reste  le  plus  souvent  qu'une  ulcération  tuberculeuse 
simple,  sans  caséilication  ni  tumeur.  On  peut  s'expliquer  ainsi 
l'opinion  anciennequi  attribuait  él'acreté  des  crachats  le  dé- 
veloppement des  laryngites  ulcéreuses  des  tuberculeux.  La 
deuxième  raison  est  tout  opposée  à  la  précédente  ;  nous  la 
trouvons  dans  les  altérations  spéciales  del'épiderme  muqneux, 
dans  la  métamorphose  dermoïde  qui  précède  ou  accompagne 
le  plus  souvent  la  tuberculose  du  larynx.  Le  revêtement 
épithélial  est  tellement  dense  et  épais  qu'il  semble  devoir 
masquer,  sinon  gêner  l'évolution  du  tubercule. 

Mais,  si  l'on  étudie  le  derme  muqueux  et  les  tissus  sous- 
muqueux,  on  ne  tarde  pas  à  se  convaincre  qu'à  côté  de  nom- 
breux foyers  d'infiltration  caséeuse,  que  M.  Thaon  a  parfai- 
tement décrits  (tubercule  infiltré),  il  existe  de  véritables  gra- 
nulations tuberculeuses  parfaitement  circonscrites  ,  nodu- 
laires,  à  forme  sphérique  ou  elliptique,  dégénérées  à  leur 
centre,  en  un  mot,  avec  tous  les  caractères  désirables.  Ce 
n'est  plus  ici  qu'une  question  de  volume.  Mais  il  est  suffisam- 
ment établi  aujourd'hui  que  la  granulation  désignée  par  Bayle, 
Dupuy  et  Laennec  sous  le  nom  de  miliaire,  est,  au  début  de 
son  évolution,  d'un  volume  généralement  bien  inférieur  à  la 
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description  donnée,  notamment  dans  la  pie-mère,  le  long  des 
gaines  lymphatiques  et  dans  les  séreuses,  où  il  est  souvent 
très-difficile  de  la  distinguer  à  l'œil  nu.  Aussi  ne  faut-il  pas 
s'étonner  si  le  tubercule,  qui  échappe  à  l'observateur  atten- 
tif qui  le  cherche,  est  si  facilement  méconnu,  surtout  alors 
qu'il  est  interstitiel,  situé  profondément  et  ne  se  révèle  par 
aucune  forme  extérieure.  !1  n'en  existe  pas  moins,  et  nous 
espérons  le  démontrer,  pour  le  larynx,  d'une  façon  qui  ne 
laissera  aucun  doute. 

Nous  admettons doncjusqu'ici  dans  la  tuberculose  laryngée 
l'existence  de  deux  formes  du  tubercule  :  la  granulation  mi- 
liairo  et  la  granulation  infiîtrce  ;  en  d'autres  termes,  l'in- 
nUration  tuberculeuse  des  tissus  sous  la  forme  circonsorilc 
ou  diffuse. 

Là  ne  se  bornent  pas  les  lésions,  et  pas  plus  dans  le  larj^nx 
que  dans  le  poumon,  les  tissus  voisins  de  la  granulation  ne 
sont  à  l'abri  des  effets  de  son  voisinage  ;  ces  effets  consistent 
dans  des  inflammations  interstitielles  plus  ou  moins  accen- 
tuées, depuis  la  simple  formation  d'éléments  nucléaires  jeunes 
jusqu'à  la  sclérose  véritable. 

Nous  devons  dire  toutefois,  qu'entre  autres  auteurs, 
M.  Thaon  n'admet  pas  l'inflammation  interstitielle  dans  le  la- 
rynx comme  il  l'admet  dans  le  poumon.  Nous  ne  pouvons  ex- 
pliquer son  opinion  que  par  l'extrême  rareté  de  l'altération 
dont  il  s'agit  en  tant  que  processas  scléreux  complètement 
développé  et  identique  à  la  sclérose  pulmonaire.  Nous  avons 
eu  cependant  occasion  d'en  étudier  deux  cas  très-nets 
et  il  ne  nous  a  pas  été  difficile  d'en  trouver  un  certain  nom- 
bre mentionnés  dans  différents  auteurs. 

Si  la  dégénérescence  scléreuse  de  la  muqueuse  du  larynx 
est  relativement  rare,  il  n'en  est  pas  de  même  des  produc- 
tions inflammatoires,  qui,  sans  arriver  à  ce  degré  de  dévelop- 
pement, n'en  constituent  pas  moins  un  processus  interstitiel, 
susceptible  de  diverses  transformations.  C'est  là  qu'existe, 
pour  nous,  l'intérêt  capital  de  la  question.  Ce  processus,  per- 
sonne ne  ie  conteste  en  tant  que  secondaire  et  dépendant 
de  la  présence  du  tubercule  (ainsi  l'entend-on,  du  moins  gé- 
néralement), et  il  n'est  plus  dès  lors  qu'un  élément  morbide 
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banal  Burajouté  à  la  production  spécifique.  Mais  nous  pan- 
sons qu'il  faut  l'envisager  autrement. 

;  Pour  nous  les  premières  altérations  qui  marquent  l'inva* 
sion  du  tubercule  dans  la  muqueuse  laryngée  n'ont  rien  de 
caractéristique,  et  ne  sont  autre  chose  que  cette  même  in~ 
ûammation  du  tissa  interstitiel  oa  des  glandes,  s'accompa- 
gnant  parfois  de  phénomènes  aigus,  mais  affectant  le  plus 
souvent  une  marche  subaiguâ  avec  tendance  à  la  obroni- 
cité. 

En  lui-même  le  processus  n'a  rien  de  spécial,  et  cela  s'ac- 
corde déjà  avec  l'idée,  parfaitement  étabUe  aujourd'hui,  que 
le  tubercule  ne  possède  pas  d'élément  anatoniique  spécili- 
que.  Il  pourrait  donc  à  la  rigueur  être  assimilé  à  celui  de  la 
laryngite  simple.  Cette  supposition  semblerait  justifier  la  dis- 
tinction que  l'on  a  essayé  d'établir  en  clinique  entre  la  la- 
rytiffito  tuberculeuse  et  la  laryngite  des  tuberculeux;  mais  il 
y  a  dans  cette  distinction  une  subtilité  qui  ne  tient  pas  de- 
vant le  raisonnement,  encore  moins  devant  les  faits. 

Il  est,  nous  le  répétons,  incontestablement  établi  que  le 
tubercule  n'a  rien  de  caractéristique,  considéré  dans  ses 
éléments  anatomiques.  La  formation  de  cellules  embrj'on- 
naires  caractérise  aussi  bien  l'inflammation,  le  sarcome,  l'al- 
coolisme, la  syphilis,  etc.,  que  la  tuberculose.  Or,  dans  ces 
différentes  productions,  la  direction  évolutive  varie,  non  pas 
d'une  façon  toujours  bien  marquée  (témoin  la  gomme  et  le 
tubercule  suppuré),  mais  à  un  degré  sulBsant  pour  leur  im- 
primer une  manîôred'être  spéciale.  L'élément  inflammatoire 
se  résout  par  résorption,  ou  passe  rapidement  àl'état  depus, 
chassé  qu'il  est  par  le  travail  énergique  et  la  formation  inces- 
sante de  nouveaux  produits  qui  se  font  autour  de  lui,  ou  bien 
il  donne  naissance  à  un  tissu  cicatriciel  ;  le  sarcome  proh- 
fère  en  tumeur;  la  production  syphilitique  se  détruit  par  sup- 
puration ou  s'organise  à  des  degrés  différents  ;  le  tubercule, 
lui,  est  voué  à  une  désorganisation  plus  ou  moins  rapide  su- 
bordonnée à  la  quantité  de  son  mouvement  nutritif.  Suivant 
les  conditions  dans  lesquelles  il  se  trouve  placé  vis-à-vis  du 
système  circulatoire,  ou  bien  il  se  résorbera,  ou  bien  il  s'orga- 
nisera en  tissu  conjonctif,  ou  bien  il  se  désorganisera  avec 
plus  ou  moins  de  rapidité  ;  à  ces  trois  différentes  terminai- 
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sons  répondent  directement  les  transformations  graissease, 
scléreuse,  casveuse. 

Il  est  facile  de  voir  que,  si  le  premier  stade  des  différents 
processus  que  nous  avons  cités,  hormis  l'inflammation,  ne 
diffère  en  rien,  qu'on  les  considère  les  uns  par  rapport  aux 
autres,  ou  dans  les  diverses  manières  d'être  de  chacun  d'eux, 
ils  n'en  portent  pas  moins  en  eux-mêmes  une  prédestination 
spéciale  qui  les  conduira  rapidement  à  la  mort,  ou  ne  leur 
laissera  qu'une  existence  peu  active  et  voisine  de  la  désorga- 
nisation ;  dans  tous  les  cas  ils  ne  s'organisent  jamais  au  delà 
d'nn  tissu  fibreux,  peu  vasculaire,  partant  peu  vital  et  ana- 
logue au  tissu  de  cioatrice  *. 

Où  est  la  cause  de  ce  phénomène  t  Sans  nul  doute  elle  ré- 
side dans  l'organisme  même,  en  puissance  de  la  diathèse,  et 
celle-ci  imprime  aux  produits  engendrés  sous  son  influence 
cette  tendance  originelle  vers  la  destruction  ou  vers  une  végé- 
tation misérable,  et  cela  par  le  seul  fait  que  l'économie  ne 
possède  point  une  puissance  vitale  suilisante  pour  produire 
de  nouveaux  vaisseaux,  faire  eflbrt  vers  la  résorption  ;  ceci 
nous  conduit  à  émettre  prématurément  l'opinion  que  la  vas- 
cuiaritô  des  tissus  morbides  en  question  est  la  clef  du  pro- 
blème des  différences  de  déviation- 

Nous  en  avons  la  preuve,  quant  au  tubercule  ;  et  c'est  l'un 
des  buts  de  notre  travail  que  de  démontrer  ce  fait.  Nous 
ajouterons  cependant,  pour  élucider  dés  maintenant  ce  qui  pré- 
cède, que  nos  examens  de  larynx  et  de  poumons  atteints  de 
sclérose  nous  ont  permis  de  constater  la  rareté  des  vaisseaux 
et  l'endartérite  précoce,  avec  persistance  cependant  de  la 
perméabilité. 

Dans  la  zone  d'infiltration  du  tubercule  proprement  dit,  la 
caractéristique  du  processus  est,  dans  le  larynx  comme  par- 
tout ailleurs,  dans  l'oblitération  vasculaire  précoce  ;  or  cette 
oblitération  vasculaire  se  rencontre,  à  différents  degrés  il  est 
vrai,  sur  des  larynx  en  apparence  sains  et  exempts  de  tuber- 

•  Cetle  parenté  aaalomique  enira  les  produits  àa  tuberculo,  do  la  s^philifl  et 
du  cancer  a,  bien  avant  les  découvertes  microBCopiques,  éti  onvisagée  pur 
lc3  palhologistoa,  et  Isa  mutations  du  cancer  en  tubercule,  du  tubercule  en 
cancer,  de  la  syphilis  oa  tuberculose,  etc.,  d'uno  gÉiiéralion  à  l'aulro,  sont 
-l'expression  de  cca  hypothèses  suscitées  par  la  pathologie  générale. 
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cules,  ou  du  moins  jugés  tels  à  la  simple  vue  par  les  obser- 
vateurs qui  croient  à  la  laryngite  des  tuberculeux,  mais  ces 
oi^anes  portent  dans  l'intinaité  de  leurs  éléments  la  caracté- 
ristique de  la  lésion.  Au  sein  de  néoformations  cellulaires, 
parfois  peu  abondantes,  on  rencontre  constamment  des  vais- 
seaux partiellement  ou  complètement  oblitérés. 

Nous  considérons  donc:  1°  que  la  laryngite  qui  survient 
chez  un  tuberculeux,  en  dehors  même  de  toute  apparence  de 
tubercule  dans  le  larynx,  se  développe  avec  les  phénomènes 
d'oblitération  vasculaire  propres  au  tubercule  ;  â°  que  si  un 
individu,  avant  la  production  appréciable  d'aucune  lésion  tu- 
berculeuse, est  atteint  d'une  ou  plusieurs  laryngites,  alors 
même  que  ces  affections  locales  auront  précédé  la  tubereu- 
culose  confirmée,  on  n'est  pas  autorisé  à  les  considérer  comme 
non  tuberculeuses.  A  plus  forte  raison  chez  un  pbthisiqne 
avéré  est-il  permis  de  supposer  qu'il  existe  une  corrélation 
absolue  entre  les  lésions  pulmonaires  et  laryngées. 

La  solution  déRnitive  de  ce  point  important  trouvera  plus 
loin  sa  place.  Avec  la  détermination  de  la  valeur  des  inflam- 
mations interstitielles  dans  la  tuberculose,  ce  sera  le  but  prin- 
cipal de  ce  travail. 

On  nous  pardonnera  ce  long  préambule,  qui  nous  servira 
d'exposition  du  sujet  :  nous  y  avons  envisagé  ta  question,  en 
même  temps  au  point  de  vue  historique,  analytique  et  philo- 
sophique, jugeant  qu'il  n'était  pas  sans  utilité  de  laisser  en- 
trevoir dès  le  début  les  conclusions  que  nous  essayerons 
d'établir  à  la  fîn  de  ce  travail. 

ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

L'étude  macroscopique  de  la  tuberculose  laryngée  est 
assez  bien  connue  aujourd'hui  pour  que  nous  nous  dispen- 
sions de  la  détailler,  mais  11  est  important  toutefois  d'attirer 
l'attention  sur  les  faits  principaux,  que  nous  reprendrons  plus 
loin,  en  les  mettant  en  parallèle  avec  les  résultats  de  l'exa- 
men microscopique. 

A. — Lorsqu'on  a  affaire  à  une  laryngite  de  vieille  date,  on 
rencontre  le  plus  souvent  une  transformation  remarquable 
de  la  surface  muqueuse,  qui  de  lisse  et  unie  est  devenue  irré- 
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^lière  et  grenue  ;  les  dépressions  et  les  saillies  sont  défor- 
mées, le  détroit  glottique  est  rétréci,  les  cordes  vocales  sont 
épaisses  et  rigides  ;  c'est  qu'il  s'est  produit  une  extension  et 
surtout  une  exagération  de  l'état  reconnu  normal  au  niveau 
des  cordes  vocales  inférieures,  depuis  les  recherches  de 
M.  Coyne  '.  Il  y  a  une  généralisation  de  l'état  papillaire  sur 
toute  l'étendue  de  la  muqueuse,  l'épiglotte  seule  échappe  le 
plus  souvent  à  celte  modification  que  Forster  a  décrite  sous 
le  nom  de  métamorphose  dermoMe'. 

Cette  métamorphose  dennoîde,  qui  donne  à  la  couche  épi- 
théliade  l'aspect  d'un  granit,  d'une  surface  recouverte  par  un 
semis  de  nodules  arrondis  et  saillants,  de  même  couleur  que 
le  reste  de  la  muqueuse  ou  légèrement  plus  transparente,  a 
été  considérée  comme  le  résultat  de  l'évolution  tuberculeuse, 
et  certains  auteurs  ont  vu  dans  ces  papilles  accidentelles  de 
vraies  granulations  miliaires  ;  nul  doute  que  la  découverte 
de  cette  erreur  n'ait  beaucoup  contribué  à  discréditer  l'opi- 
nion de  la  granulose  laryngée  et  n'ait  entraîné  beaucoup  de 
pathologistes  vers  l'idée  absolument  opposée;  de  telle  sorte 
que  l'existence  du  tubercule  du  larynx,  douteuse  jusqu'alors, 
paraissait  désormais  fausse  en  présence  de  la  nouvelle  inter- 
prétation. La  réaction  a  certainement  été  trop  absolue,  nous 
le  verrons  plus  loin. 

11  reste  néanmoins  établi  que  la  métamorpho.se  dermoïde 
n'a  en  soi'rien  de  spécial  au  tubercule.  Elle  appartient  tout 
aussi  bien  aux  laryngites  chroniques  simples,  aux  laryn- 
gites développées  sous  l'influence  de  l'alcoolisme  et  au 
groupe  des  laryngites  dites  hypertrophiques,  peut-être  à  tort 
dans  le  fond,  mais  dont  la  dénomination  répond  en  appa- 
rence à  l'aspect  des  lésions  morbides. 

Quant  à  la  véritable  signification  de  la  transformation  ville- 
papillaire  de  la  muqueuse,-  on  peut  considérer  sans  témérité 
que  les  irritations  chroniques  de  toute  nature  en  sont  la 
cause  productrice.  L'herpétisme,  la  syphilis  chronique,  l'al- 
coolisme jouent-ils  ici  un  r6le  prééminent  ?  L'excès  de  fonc- 
tionnement de  l'organe,  les  irritants  extérieurs,  le  tabac,  les 


*  Coine,  Tbiso  de  Paria,  1874. 

•  Forslor,  Haadb.  der patb.  Ana 
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poussières,  etc.,  agissent'ils  de  même?  C'est  infiaiment  pro- 
bable, sinon  certain.  Ce  qui  nous  parait  également  avéré, 
c'est  que  les  laryngites  répétées  des  tuberculeux  entraînent, 
dans  le  cas  spécial  qui  nous  occupe,  le  même  résultat.  Deux 
observatious  entre  autres  nous  ont  apporté  la  démonstration 
de  ce  fait. 

En  même  temps  que  la  couche  superficielle  de  la  muqueuse 
se  modifie  ainsi,  elle  perd  en  grande  partie  sa  vascularité. 
A  la  simple  vue  elle  apparaît  pâle,  anémiée,  presque  exsan- 
gue, sauf  certains  endroits  qui  sontle  siège  d'une  rougeuret 
d'une  turgescence  inflanmiatoires,  indices  d'une  poussée 
phlegmasique  récente. 

L'exagération  de  la  métamorphose  dermoïde  se  montre 
avec  toute  sa  netteté  dans  des  productions  polypeuses  de  vo- 
lume variable.  Nous  n'y  insistons  pas,  et  pour  cause  :  la  tu- 
berculose n'arrive  jamais,  que  nous  sachions,  à  produire  ces 
altérations  extrêmes. 

A  côté  de  la  transformation  villo-papillaire  de  la  couche 
superficielle,  nous  avons  à  signeder  les  ulcérations  de  la  mu- 
queuse; mais  nous  ne  lesdécrironspas.n'ayantrienà  «jouter 
à  ce  qui  a  été  dit  à  ce  sujet.  Ni  l'aspect  cratériforme,  caséeux, 
ni  le  siège  à  l'embouchure  des  glandes,  ni  la  profondeur  des 
ulcérations  n'ont  échappé  aux  auteurs  qui  se  sont  occupés 
de  la  question. 

Un  point  important,  qui  touche  à  la  pathogénie,  mérite 
cependant  de  nous  arrêter.  —  Quel  est  le  point  de  départ  des 
ulcérations  et  leur  aspect  primitif?  Quelle  est  la  raison  de 
leurs  différences  de  forme,  de  leur  extension  tantôt  en  pro- 
fondeur, tantôt  en  surface? 

Si  la  plupart  des  ulcérations  tuberculeuses  sont  ordinaire- 
ment constituées  dans  le  larynx  par  une  sorte  de  crypte  pro- 
fonde, irrégulière,  creusée  dans  le  tissu  sous-muqueux  et 
pénétrant  fréquemment  jusqu'au  cartilage,  cela  s'explique 
par  leur  origine  glandulaire  ;  mais  on  observe,  dans  certains 
cas,  sur  des  points  où  la  muqueuse  est  plus  congestionnéo 
qu'ailleurs  et  légèrement  plus  boursouflée,  des  érosions  su- 
perficielles très-étendues  en  surface,  reliées  entre  elles  et 
formant  une  sorte  de  mosaïque  irréguliére.  Un  examen  su- 
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perfioiel  les  ferait  faoilement  méconnaître,  en  raison  de  leur 
peu  de  profondeur  et  de  leurs  borda  fuyants. 

Aux  environs  de  ces  surfaces  ulcérées  on  voit,  par  une 
observation  très-attentive,  un  état  mamelonné  de  la  muqueuse 
sur  laquelle  se  dessinent  des  saillies  miliaires,  plutôt  submi- 
Haires,  transparentes,  rosées  ou  légèrement  grisâtres. 

D'autre  part,  et  principalement  dans  la  portion  sous-glotti' 
que  et  à  l'origine  de  la  traohée,  là  où  les  lésions  ont  marché 
plus  lentement  et  sont  beaucoup  moins  avancées,  on  constate 
des  BBilliea  jaunâtres,  assez  volumineuses,  non  ulcérées,  îov. 
mant  une  sorte  de  champignon  sous-épithélial  au  centre  du- 
quel a' aperçoit  un  point  plus  foncé  qui  correspond  à  un  orifioo 
glandulaire ,  mais  cet  oriQoe  n'est  ni  agrandi ,  ni  dilaté. 
L'amas  oaséeux  qui  l'environne  est  superficiel,  ne  le  pénètre 
point  et  reste  au  contraire  situé  en  dehors  de  lui ,  comme  on 
peut  s'en  assurer  en  dissociant  les  éléments  avec  la  pointe 
d'une  aiguille,  et  comme  le  démontre  l'examen  histologique. 

La  conclusion  de  cet  exposé  est  simple  et  ne  nous  parait 
pas  contestable  :  c'est  que,  en  admettant  que  beaucoup  d'ul- 
cérations laryngées  aient  leur  siège  primitif  dans  un  foyer 
caséeux  intra-glandulaire,  il  en  est  un  grand  nombre  qui  dé- 
butent par  la  couche  superficielle  de  la  muqueuse,  soit  au 
pourtour  des  glandes  ou  de  leurs  conduits  excréteurs,  soit  en 
dehors  d'elles  et  à  une  certaine  distance.  Les  formations  ca- 
séeuses  saillantes  dont  nous  venons  de  parler  plus  haut 
sont  le  premier  stade  de  lésions  qui,  plus  tard,  deviendront 
ulcéreuses. 

Nous  ajouterons  qu'il  n'est  ici  aucunement  question  de 
papilles  de  nouvelle  formation,  carc'est  presque  toujours  dans 
les  points  où  la  muqueuse  a  conservé  sa  texture  normale 
que  s'observent  les  deux  états  que  nous  venons  de  signaler,  et 
c'est  peut-être  en  raison  de  la  constitution  normale  du  tissu 
que  la  lésion  est  possible  et  se  montre  avec  des  caractères 
aussi  tranchés. 

Pour  résumer  ce  point,  nous  répéterons  donc  qu'il  existe 
dans  la  tuberculose  du  larynx  : 

1"  Des  ulcérations  profondes,  allant  plus  ou  moins  loin  dans 
les  tissus  communiquant  avec  des  foyers  contigus  aux  carti- 
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S°  Des  ulcérations  intéressant  seulement  la  couehe  snper- 
ricielle  delà  muqueuse  et  trés-étendues  en  surface. 

Les  premières  reconnaissent  pour  cause  des  infiltrations 
caséeuses  ayant  siégé  primitivement  dans  les  corps  glandu- 
laires et  s'étant  fait  jour  jusqu'à  la  surface. 

Le  point  de  départ  des  secondes  est  d'abord  dans  les 
nodules  très-peu  saillants  situés  dans  l'iDlervallo  des  orifices 
des  glandes,  et  ensuite  dans  les  nodules  analogues,  quoique 
généralement  plus  avancés  dans  leur  évolution,  qui  entourent 
comme  une  collerette  un  ou  plusieurs  orifices  glandulaires. 

Transfonnation  dennotde,  modification  de  la  couleur,  de 
la  vascularïté  et  de  la  forme,  granulations  et  ulcérations,  tels 
sont  les  phénomènes  anatomiques  que  révèle  l'examen  de  )a 
muqueuse,  dans  la  laryngite  tuberculeuse  arrivée  à  un  d^ré 
avancé  de  son  développement. 

Il  est  hors  de  doute  que  souvent  toutes  ces  lésions  ne  se 
trouvent  pas  réunies  sur  le  même  oi^ne,  mais  plus  souvent 
encore  il  en  existe  de  surtgoutées,  qui  paraissent  être  le  fait 
des  premières.  Tel  est,  entre  autres,  le  gonflement  du  tissu 
sous-muqueux,  Vœdème  inflammatoire  (pour  lui  conserver 
son  nom)  consécutif  à  l'évolution  du  tubercule  laryngé. 

Cette  lésion  va  nous  arrêter  un  instant  ;  car  sa  détermina- 
tion anatomique  exacte  nous  permettra  de  fixer  sa  véritable 
signification. 

Dès  les  premiers  travaux  sérieux  entrepris  sur  la  phthisie 
laryngée,  un  fait  important  a  été  signalé,  c'est  la  possibilité 
d'asphyxie  rapide  par  suite  d'un  œdème  glottique  amené 
sous  l'influence  d'infiltrations  purulentes  de  voisinage  ou  de 
foyers  caséeux  en  voie  de  ramollissement.  La  fonte  rapide 
du  tubercule ,  la  chondrite ,  la  périchondrite ,  les  tu- 
meurs blanches  des  petites  articulations  du  larynx,  etc., 
constituaient  ta  cause  immédiate  de  ces  engorgements  rapides 
qui  mettaient  parfois  la  vie  du  malade  en  péril.  Quant  à  la 
nature  du  hquide  épanché,  tantôt  c'était  du  pus  infiltré  en 
nappe  ou  répandu  en  fusées  à  dislance,  tantôt  un  produit 
d'extravasation  identique  à  celui  qui  gonfle  les  tissus  enflam- 
més. En  d'autres  termes,  la  laryngite  parenchymateuse  pro- 
duisait l'œdème  de  la  glotte,  comme  l'angine  parenchyma- 
teuse produit  le  phlegmon  rétro-pharyngien. 
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Gruveilhier,  comme  les  autres,  admet  une  infiltration  aiguë, 
sôreiise,  sùvo-puruleale  ou  collectée  (œdème  chronique  de  la 
glotte). 

Trousseau  et  Belloc,  après  la  description  des  différentes  al- 
térations morbides  :  érosions,  ulcérations,  périchondrite,  etc., 
signalent  une  complication  observée  par  eux-mêmes,  neuf 
fois  :  l'œdème  de  la  glotte,  deux  cas  aigus  survenus  très* 
rapidement  et  sept  cas  chroniques,  tous  coïncidant  avec  des 
caries,  nécroses,  ulcérations,  polypes  suppures ,  etc.  — 
Toujours  la  dénomination  de  laryngite  œdémateuse  est  prise 
dans  le  sens  déterminatif  d'infiltration  purulente  collectée  ou 
difiitse. 

Nous  pensons  qu'il  faut  généralement  donner  à  ce  gonfle- 
ment de  la  muqueuse  du  larynx  une  tout  autre  interpréta- 
tion, sans  cependant  nier  la  possibilité  des  cas,  apparem- 
ment fort  rares,  où  l'œdème  se  produit  sous  l'influence  de 
foyers  inflammatoires  voisins. 

Et  d'abord,  dans  la  série  des  observations  de  Trousseau  et 
Belloc  ayant  trait  à  rinfiltration  parenchymateuse  du  larynx, 
il  en  est  trois  que  nous  rappellerons  plus  loin  :  la  qua- 
torzième, la  vingt  et  unième  et  la  vingt-deuxième,  qui  font 
mention,  non  pas  d'un  gonflement  séreux  ou  séro-purulent, 
comportant  forcément  l'idée  de  mollesse  et  de  pseudo-trans- 
parence propres  aux  extravasations  liquides,  mais  bien  d'une 
induration  avec  épaississement  et  état  lardacé  des  tissus. 

Hérard  etCornilsignalent  chez  un  phLhisique,  au  niveau  des 
arythénoïdes,  un  épaississement  de  la  muquense,  qui  allait 
jusqu'à  3  et  5  millimètres,  dil  à  l'hypertrophie  des  éléments 
glandulïdres. 

Nous  avons,  l'année  dernière^  présenté  à  la  Société  anato- 
mique  le  larynx  d'un  homme  atteint  de  tuberculose  ;  ce  larynx, 
quoique  n'oiïrant  à  l'œil  nu  la  trace  d'aucune  lésion  tuber- 
culeuse, ulcérations  ou  granulations,  n'en  était  pas  moins  le 
siège  d'un  œdcme  (pour  employer  le  mot  consacré)  avec  une 
induration  telle  que  nous  le  comparions  volontiers  a  la  sclé- 
rose véritable  et  que  nous  considérions  la  muqueuse  comme 
atteinte  d'hypertrophie  simple.  L'étude  histologique,  bien 
qu'assez  incomplète,  vint  nous  démontrer  notre  erreur  en 
nous  dévoilant  l'existence  de  lésions  tuberculeuses  en  train 
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d'évoluer  dans  le  tÎBBU  Bous-mnqueux '.  —  Qu<Hque  frap- 
pant, ce  fait  avait  été  négligé  par  nous,  et  l'examen  fait  après 
coup  n'avait  pas  suffî  à  nous  fixer. 

Cette  année  nous  avons  eu  l'heureuse  occOEion  de  recueillir 
un  larynx  identique,  sauf  l'existence,  ici,  d'une  très-légère 
ulcération.  Le  sujet  est  mort  tuberculeux  dans  le  service  de 
M.  le  docteur  Ollivier  à  l'hôpital  Saint-Sauveur  de  Lille. 

Depuis  ce  moment,  nous  n'avons  cessé  de  collectionner  les 
larynx  des  tuberculeux  morts  à  l'hôpital  de  LiUe  ;  trop  bien 
servis  par  le  climat  et  l'alcoolisme  qui  semblent  se  prêter  un 
mutuel  appui  pour  rendre  la  phthisie  on  ne  peut  plus  fré- 
quente, nous  avons  pu  acquérir  sur  le  sujet  qui  nous  occupe 
une  conviction  qui  n'a  pas  été  démentie  par  un  seul  fait  con- 
tradictoire. Sur  ces  nombreux  examens  nous  établissons  la 
description  qui  va  suivre. 

Le  gonflement  décrit  sous  le  nom  d'œdème  laryngé,  qui  se 
produit  dans  le  cours  de  la  tuberculose  du  larynx,  et  que 
les  anatomo-pathologistes,  même  modernes,  semblent  accep- 
ter avec  sa  signification  ancienne  sans  y  attacher  une  autre 
importance,  occupe  le  derme  muqueux  et  toute  l'épaisseur  des 
tissus  sous-muqueux.  Il  se  présente  avec  des  caractères 
différents  suivant  les  différents  cas. 

En  l'absence  d'ulcérations  il  occupe  de  préférence  les 
portions  glandulaires  du  larynx ,  o'est-Â-dire  les  replia 
aryténo-épiglottiques,  et  les  cordes  vocales  inférieures  où 
existent  les  follicules  clos  dont  il  sera  question  plus  loin. 

D'une  fagon  générale  il  peut  exister  indifféremment  sur 
toute  la  surface  de  la  muqueuse,  étant  donnée  sa  nature  qui 
sera  étudiée  plus  loin. 

S'il  y  a  des  ulcérations,  c'est  à  leur  pourtour  que  le  gon- 
flement sera  surtout  apparent. 

Rarement  il  se  généralise  à  toute  l'étendue  de  la  muqueuse  ; 
dans  trois  cas  seulement  nous  l'avons  vu  occuper  le  larynx 
depuis  l'extrémité  libre  de  l'épiglotte  jusqu'à  l'origine  de  la 
trachée  et  convertir  ce  conduit  en  un  boyau  étroit  où  les  reliefs 
ics  cordes  vocales  avaient  totalement  disparu,  où  les  cavités 
ventriculaires  étaient  comblées  et  à  l'orifice  supérieur  duquel 
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l'épiglotte  était  représentée  par  une  sorte  de  languette  char- 
nue, épaisse  de  plus  d'un  demi-centimètre.  Dans  ces  trois 
cas  la  mort  est  arrivée  par  suiTocation.  Mais  une  pareille  gé- 
néralisation est  exceptionnelle  et,  le  plus  souvent,  le  gonfle- 
ment est  partiel,  ou  tout  au  moins,  s'il  est  uniformément 
réparti  à  toute  la  muqueuse,  ce  n'est  qu'à  un  degré  modéré 
et  il  n'acquiert  de  proportions  considérables  qu'en  des  points 
limités.  Tantôt  l'épiglotte,  tantôt  l'une  ou  l'autre  corde  vocale, 
tantôt  la  portion  sous^lotlique  seulement,  ou  les  replis  ary- 
théno-épiglottiques  sont  tuméfiés. 

Quant  aux  résultats  physiques  de  cette  tuméfaction,  inutile 
de  les  détailler  tous  :  qu'il  nous  suffise  de  rappeler  les  défor- 
mations, les  sthéaoses  partielles,  la  rigidité  des  tissus,  etc. 

La  surface  des  parties  tuméfiées  présente,  spécialement 
dans  les  cas  anciens,  et  c'est  le  plus  grand  nombre,  l'aspect 
papillaire  que  nous  avons  décrit  plus  haut  :  fréquemment  la 
coloration  en  est  grisâtre  ou  d'un  gris  légèrement  rosé  ;  s'il  y 
a  quelque  part  de  la  congestion,  c'est  précisément  au  niveau 
des  points  non  infiltrés  qu'elle  siège.  Les  tissus  sont  opaques 
et  n'offrent  point  celte  semi-transparence  qu'on  s'attendrait  à 
trouver  dans  une  membrane  mince  infiltrée  par  \m  liquide 
clair,  comme  l'est  la  sérosité. 

Au  toucher,  les  parties  infiltrées  sont  quelquefois  d'une  du- 
reté considérable,  comme  fibreuses  ;  quelquefois,  au  contraire, 
elles  présentent  une  mollesse  relative,  pâteuse,  mais  jamais 
elles  n'ont  ni  la  rénitence,  ni  l'aspect  gélatineux  qu'offrent 
les  tissus  celluleux  œdématiés.  Entre  cette  mollesse  et  cette 
djureté  il  y  a  toute  une  série  d'états  intermédiaires. 

A  la  coupo,  ou  bien  le  tissu  est  comme  squirrheux  et  crie 
sous  le  scalpel,  ou  bien  dense  et  lardacé,  ou  bien  encore  il  est 
analogue  par  la  résistance  et  l'aspect  extérieur,  sauf  la  colo- 
ration, au  tissu  sarcomoteux.  Dans  quelques  cas,  lorsqu'on 
coupe  le  tissu  de  la  glande  aryténoïde,  on  voit  que  les-culs- 
de-sac  sont  augmentés  de  volume,  mais  on  y  découvre  en 
même  temps  des  kystes  caséeux  ;  la  plupart  du  temps  (on  le 
voit  trés-nettement  sur  les  pièces  macérées  dans  l'alcool) 
l'augmentation  de  volume  est  à  peine  appréciable  ;  il  n'y  a  pas 
d'hypertrophie  proprement  dite. 

Chose  remarquable,  lorsqu'on  incise  la  muqueuse  ainsi 
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infiltrée,  il  ne  s'en  écoule  ni  sérosité,  ni  pus,  et  rien  ne  per- 
met de  supposer,  à  la  simple  inspection,  qu'il  existe  un  liquide 
quelconque  dans  les  mailles  du  tissu. 

Notons  bien  qu'il  n'est  ici  question  que  des  cas  dans  les- 
quels les  ulcérations  sont  nulles  ou  peu  considérables  ;  et 
pour  établir  nettement  la  situation,  nous  laissons,  d'ores  et 
déjà,  de  câté  tous  les  œdèmes  laryngésdont  l'origine  inflam- 
matoire peut  être  invoquée,  comme  aussi  ceux  qui  proviennent 
d'une  infiltration  purulente  de  voisinage.  Dans  notre  descrip- 
tion, on  voit  qu'il  ne  s'agit  point  d'inflammation  aiguë  ;  nous 
parlons  de  tissus  peu  vascnlaires,  lardacés  ou  d'apparence 
sarcomateuse  et  exempts  de  toute  infiltration  liquide  ou  pu- 
rulente ;  nous  laissons  à  ce  dernier  phénomène  d'anatomie 
pathologique  vulgaire  sa  signification  ordinaire.  11  est  certain 
que  le  voisinage  immédiat  d'un  abcès  sera  tme  explication 
suffisante  du  phénomène  ;  mais  en  toute  autre  situation,  la 
tuméfaction  relève  d'un  processus  spécial,  essentiellement 
formateur,  développé  au  sein  des  tissus,  concurremment  aux 
autres  produits  tuberculeux  ;  l'examen  microscopique  n'aura 
pas  de  peine  à  le  séparer  nettement  de  l'infiltration  œdéma- 
teuse, idée  dont  l'esprit  des  observateurs  se  satisfait  trop 
facilement  et  en  toute  circonstance. 

Il  nous  resterait,  pour  compléter,  à  étudier  les  lésions  du 
cartilage  et  des  parties  plus  profondes  ;  n'ayant  rien  à  ajouter, 
nous  l'avons  déjà  dit,  aux  descriptions  modernes ,  nous 
nous  bornerons  à  l'élude  des  lésions  des  parties  molles  : 
muqueuse  et  tissu  soua-muqueux.  Les  déductions  qui  résu- 
ment notre  travail  sont  tirées  de  cette  seule  étude,  que  nous 
allons  tout  à  l'heure  envisager  au  point  de  vue  microsco~ 
pique. 

Auparavant,  il  nous  faut  dire  un  mot  des  formes  légères 
de  la  laryngite  tuberculeuse,  car  il  est  inutile  de  rappeler 
qu'il  n'a  été  question  jusqu'ici  que  de  lésions  confirmées, 
arrivées  à  leur  période  d'état. 

Tous  les  tuberculeux  ne  meurent  pas  avec  des  altérations 
laryngées  ;  un  très-petit  nombre  probablement  y  échappe, 
mais  chez  la  plupart,  l'organe  de  la  voix  a  subi  quelque 
atteinte. 

Quelque  légère  que  soit  celle  atteinte,  elle  se  dévoile  par 
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un  élat  phlegmasique  de  la  muqueuse,  arborisations  vascu- 
laires,  turgescence  peu  appréciable,  en  un  mot,  par  une  inflam- 
mation dont  on  ne  peut  juger  la  nature  à  l'œil  nu.  C'est  là  le 
plus  souvent  un  phénomène  ultime  de  la  maladie,  ou  bien  le 
début  d'une  complication  arrêtée  dans  son  évolution  par  une 
mort  inopinée. 

Môme  dans  ce  cas,  on  n'a  pas  seulement  affaire  à  une 
simple  plilegmasie  ;  le  microscope,  en  permettant  de  localiser 
le  processus  et  d'y  découvrir  des  caractères  spéciaux,  amène 
la  constatation  d'une  poussée  tuberculeuse  aiguë  ;  les  lésions 
il  est  vrai,  sont  à  leur  premier  stade,  mais  il  est  permis  de 
préjuger,  sans  témérité,  de  leur  tendance  à  la  spéciiicité. 

B.  —  Toutes  nos  recherches  ont  été  faîtes  au  laboratoire 
d'histologie  de  la  faculté  de  Lille,  aveclebienveillantconcours 
et  sous  la  savante  direction  de  notre  maître  et  ami,  M.  le 
professeur  Coyne,  dont  on  connaît  la  compétence  en  pareille 
matière. 

Elles  ont  porté  sur  un  certain  nombre  de  larynx  de  tuber- 
culeux, les  uns  présentant  des  lésions  tout  a  fait  récentes,  les 
autres,  au  contraire,  portant  des  altérations  de  vieille  date  et 
enfin  un  certain  nombre  nous  ont  permis  de  reconnaître 
dans  des  tissus  déjà  malades  depuis  longtemps,  les  traces 
incontestables  de  processus  nouveaux  ;  nous  avons  pu  ainsi 
étudier  la  partie  anatomique  de  la  question  dans  tous  ses 
détails  et  avec  les  éléments  les  plus  complets  :  les  uns  simples 
et  isolés,  les  autres  différemment  associés. 

Une  douzaine  de  larynx  qui  présentaient  des  formes  typi- 
(jues  de  la  lésion  ont  surtout  été  l'objet  d'un  examen  des 
plus  complets,  et  leurs  différentes  parties  ont  été  soumises  à 
une  investigation  scrupuleuse.  Toutes  les  autopsies  de  tuber- 
culeux faites  à  l'hôpital  dé  Lille  nous  ont  fourni  l'occasion  de 
nouveaux  examens,  qui  n'ont  fait  que  corroborer  les  résultats 
obtenus  déjà,  aussi  avons-nous  pu  nous  dispenser  d'étudier 
tous  les  cas  avec  la  même  sollicitude. 

On  a  reproché  avec  raison  â  certains  auteurs  et  en  particu- 
lier à  MM.  Hérard  et  Cornil  les  méthodes  défectueuses  qu'ils 
ont  employées  pour  soumettre  leurs  pièces  à  l'examen  micros- 
copique; le  procédé  de  la  dessiccation  est,  entre  tous,  le  plus 
mauvais,  et  il  est  permis  de  n'accepter  qu'avec  réserve  les 
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résultats  qu'il  a  fournis.  Quant  à  nous,  nous  avons  pratiqué 
nos  coupes  sur  des  larynx  fraîchement  recueillis,  après  leur 
avoir  fait  subir  successivement  l'immersion  pendant  trois  à 
quatre  jours  dans  le  liquide  de  MùUer,  puis  dans  une  solu- 
tion de  gomme  pendant  deux  jours.  Un  séjour  Qnal  dans  de 
l'alcool  rectifié,  pendant  36  à  48  heures,  donne  un  durcisse- 
ment suffisant  pour  l'étude  microscopique. 

Nous  ne  pouvons  mieux  faire,  pour  décrire  la  composition 
des  tissus  morbides ,  que  de  détailler  quelques-unes  de  nos 
coupes,  qui  montrent  ea  divers  points  de  l'organe  la  série 
des  lé^ioos  de  l'extérieur  vers  les  parties  profondes,  c'est-à- 
dire  de  la  couche  épithéliale  au  cartilage.  On  retrouvera  plus 
loin  la  reproduction  graphique  des  mêmes  coupes. 

Suivons  pour  la  description  micrographique  le  même  ordre 
(]uc  nous  avons  suivi  pour  la  description  macroscopique,  et 
voyons  d'abord  les  lésions  les  plus  avancées  et  les  plus  com- 
plètes dans  lesquelles  il  sera  plus  facile  de  saisir  l'ensemble 
du  processus. 

HISTOLOGIE. 

I 

Une  coupe  verticale,  intéressant  les  deux  cordes  vocales  et 
le  ventricule,  montre  d'abord  la  forme  sinueuse  et  profondé- 
ment vallonnée  de  la  surface  épithéliale  dont  se  détachent  des 
saillies  de  formes  diverses,  les  unes  coniques,  les  autres 
arrondies  ou  en  massue.  Leur  longueur  est  variable;  les 
unes  sont  sessiles,  les  autres  possèdent  un  pédicule  long  et 
étranglé  qui  leur  donne  absolument  l'aspect  des  villosités 
intestinales.  Ce  sont  les  papilles  de  nouvelle  formation.  L.eur 
couche  superficielle  est  constituée  par  une  rangée  unique  de 
cellules  cylindriques  tassées,  denses  à  leur  base  et  séparées 
au  contraire  par  leur  extrémité  libre.  Au  niveau  des  cordes 
vocales  inférieures ,  généralement  l'épithélium  conserve  sa 
forme  plate,  mais,  dans  un  cas,  nous  l'avons  vu  avec  les  ca- 
ractères du  reste  do  la  muqueuse,  les  cellules  avaient  pris 
la  forme  cylindro-conique  (obs.  Lanerck). 

L'épithélium  repose  directement  sur  une  sorte  de  plan  uni 
^ui  le  sépare  du  derme  ;  ce  plan  est  constitué  par  une  mem- 
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brane  limitante  dont  on  a  peine  à  reconnaître  la  structure 
probablement  amorphe,  comme  à  l'état  normal. 

L'intérieur  des  papilles,  au  lieu  d'être  constitué  par  un 
épilhélium  polygonal  régulièrement  étage,  ne  renferme  qu'un 
stromaconjonctif parsemé  de  cellules  embryonnaires;  on  n'y 
retrouve  la  trace  d'aucun  capillaire  ;  apparemment  que  l'élé- 
ment vasculaire  ne  les  pénètre  pas  profondément  ;  en  tout  cas, 
nous  n'avons  pas  réussi  à  le  découvrir. 

Au-dessous,  nous  trouvons  le  derme  muqueux  et  la  couche 
sous  -  muqueuse  confondus  dans  leur  aspect  extérieur.  Ils 
sont  le  siège  d'un  épaississement  variable,  mais  remarquable 
surtout  dans  les  parties  où  ^  tissu  cellulaire  abonde  normalo- 
ment,  et  en  même  temps  de  transformations  identiques.  Ces 
transformations  consistent  en  une  multiplication  énorme  des 
faisceaux  de  tissu  conjonctif  qui  sont  écartés  et  comme  dis- 
sociés par  une  multitude  de  jeunes  cellules  arrondies,  ren- 
fermant un  gros  noyau  fortement  coloré  par  le  picpo-carmî- 
nate  neutre  d'ammoniaque.  Cette  prolifération  embryonnaire 
infiltre  le  stroma  Qbreux  dans  toute  son  étendue.  En  certains 
points,  les  éléments  cellulaires  sont  groupés  et  forment  des 
agglomérations  mal  limitées,  de  forme  vaguement  arrondie 
ou  elliptique,  ou  des  traînées  allongées,  fusiformes,  des  sortes 
de  rivulatîons  le  long  des  faisceaux  du  tissu  connectif;  cette 
particularité  se  présente  aussi  bien  dans  les  points  dépourvus 
de  glandes  et  en  dehors  de  ces  oi^anes,  que  dans  les  parois 
et  dans  le  parenchyme  même  des  groupes  glandulaires. 

Outre  ces  éléments  arrondis,  la  coupe  est  parsemée  çà  et 
là  de  fibro- cellules  en  voie  de  développement  et  à  différentes 
périodes  de  formation.  On  peut  suivre,  en  faisant  varier  les 
divers  points  de  la  préparation  sous  le  champ  du  microscope, 
les  transformations  successives  du  tissu  embryonnaire  en 
tissu  conjonctif  fascicule,  ou  tout  au  moins  on  peut  retrouver 
là  tous  les  stades  de  formation  du  tissu  fibreux. 

La  coupe  d'un  vaisseau  montre  un  épaississement  consi- 
dérable de  ses  parois  dont  les  éléments  sont,  comme  le  reste 
du  tissu,  infiltrés  de  jeunes  cellules  disposées  en  zones  con- 
ceutri(iues,  les  une  plus  internes,  composées  de  cellules  arron- 
dies, les  autres  plus  extérieures,  enveloppant  celles-ci  et  for- 
mées d'éléments  fibro -nucléaires;  cependant  il  n'y  a  point  de 


idBï  Google 


limitation  exacte  entre  ces  deux  zones.  L'intéi-ieur  du  vais- 
seau est  partiellement  ou  lotalemonl  envahi  par  les  mêmes 
oléments  nucléaires  :  il  y  a  là,  pour  résumer,  une  péri-arté- 
térite  ancienne  avec  infiltration  intra  et  extra-vasculaire,  pro- 
cessus nouveau  enlé  sur  un  processus  plus  vieux,  fort  pro- 
bablement de  même  nature.  Sur  toute  l'élendue  do  In  coupe 
on  trouve,  d'ailleurs,  des  capillaires  vivement  colorés  dont 
l'oblilération  esL  évidente. 

Les  organes  glandulaires  i-eflètent  absolument  les  altéra- 
lions  des  vaisseaux;  les  parois  sont  épaissies  cl  les  faisceaux 
qui  les  composent  sont  infiltrés  d'un  semis  plus  ou  moins  dense 
d'éléments  nucléaires.  Â  l'intérieur  l'épithélium,  en  partie 
disparu,  est  remplacé  par  les  mêmes  éléments,  qui  forment 
un  amas  afi^loméré,  épais  dont  le  centre  ou  bien  un  point 
limité  de  la  périphérie  sont  détruits  par  la  dégonéresnence 
granulo-graisseuse ;  ces  points  sont  dessinéâ  par  des  espaces 
vides,  indices  de  l'éUminatioa  partielle  des  éléments  en  ré- 
gression ;  ces  espaces  de  forme  variable,  arrondie,  elliplifjue 
ou  irrégulière,  Bont  entourés  par  une  zone  de  cellules  altérées 
<|ui  restent  incolores  sous  l'action  du  picro-carminate. 

Lorsque  l'infiltration  tuberculeuse  est  modérée  et  à  un  stade 
[leu  avancé,  malgré  l'abondance  des  éléments  embryonnaires 
on  reconnaît  encore  la  texture  des  acini  dont  l'épitliélium  a 
persisté  partiellement,  mais  lorsque  les  lésions  sont  arrivées 
à  leur  degré  ultime,  le  stroma  glandulaire  a  complètement 
disparu  pour  Taire  place  ù  une  masse  caséeuse.  A  un  degré 
intermédiaire  on  conslate  encore  rintégritc  de  queti|ucs  acini 
àcôté  derinllltmliou  de  quelques  lobules  seulement.  Pi-esque 
toujours  les  parois  conservent  longtemps  leur  forme  malgré 
leur  envahissement  constant,  et  leur  existence  survit  à  celle 
de  l'épithélium. 

Le  conduit  excréteur,  fait  important  â  noter,  reste  parfois 
étranger  à  ces  altérations  du  corps  de  la  glande,  et  l'on  peut 
alors  observer  l'intégrité  de  son  épilhélium  ;  diin.<î  ces  cas  ce- 
pendant, les  parois  ont  subi  un  épaississcmcnt  notable  et  no 
Eont  pas  restées  à  l'abri  de  l'inlitlralion  tuberculeuse,  quoique 
celle-ci  n'ait  pas  pénétré  à  l'intérieur.  Celle  infillralion,  que  la 
direction  longitudinale  du  conduit  fait  paraître  sous  fonne  de 
deux  traînées  latérales  plus  ou  moins  qpaisses,  forme  autour 
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de  lui,  comme  autour  des  parois  vasculaires,  une  sorte  de 
manchon  déjeunes  cellules.  Les  parois  fort  épaissies  du  con- 
duit paraissent  avoir  été  la  matrice  de  cette  néoformation. 
Ce  n'est  là  néanmoins  rpi'un'fait  exceptionnel,  et  presque 
toujours  l'intérieur  comme  l'extérieur  des  canalicules  excré- 
teurs est  rempli  d'éléments  tuberculeux. 

Il  était  nécessaire  de  signaler  le  fait  précédent;  d'autant 
plus  qu'il  met  en  relief  un  nouveau  phénomène  qui  ne  manque 
pas  non  plus  d'importance.  A  l'orifice  du  conduit  ou  à  une 
petite  dislance  de  cet  orifice,  on  rencontre  Irés-fréquemment 
une  zone  inilltrée  considérable  s'isolant  des  tissus  voisins 
moins  altérés  par  un  relief  nettement  accusé  qui  dessine  sa 
forme  nodulaîre.  Lorsque  ce  nodule,  véritable  granulation, 
est  situé  sur  un  point  du  trajet  du  conduit  excréteur,  celui-ci 
apparaît  comme  muni  d'un  renflement  énorme,  sphéroïdal  ou 
fusiforrae,  sorte  de  virole  externe,  dont  le  centre  est  consti- 
tué par  la  cavité  même  du  conduit;  lorsqu'il  occupe  la  partie 
terminale  du  canalicule,  il  fait  iin  relief  saillant  sous  la  couche 
épitholiale,  et  ce  sont  joslement  ces  agglomérations  nodulaires 
qui  deviennent  l'origine  des  ulcérations  arrondies  et  super- 
ficielles de  la  muqueuse  lors  de  la  fonte  caséeuse  des  élé- 
ments cellulaires  qui  les  constituent.  Au  niveau  de  ces  agré- 
gats, le  conduit  peut  être  oblitéré  par  des  produits  de  même 
nature. 

Les  granulations  que  nous  venons  de  décrire  (en  suppo- 
sant qu'on  veuille  bien  les  considérer  comme  telles)  sont 
toujours  beaucoup  plus  petites  que  les  corps  tuberculeux 
développés  dans  les  lobules  glandulaires. 

Les  follicules  clos  décrits  par  M.  Coyne  dans  la  muqueuse 
du  larynx  {loc.  cit.)  subissent  les  mêmes  altérations  que  les 
glandes  mucipares. 

A  côté  de  ces  formations  tuberculeuses  développées  sur  le 
trajet  des  vaisseaux,  le  long  des  parois  des  conduits  excré- 
teurs, dans  les  glandes  lymphatiques  ou  muqueuses,  et  à 
l'orifice  extérieur  de  ces  dernières,  on  constate  avec  la  plus 
grande  faciUté  des  amas  de  cellules  embryonnaires  bien 
arrondis,  limités,  végétant  isolément  sous  la  couche  épithé- 
liale  ou  plus  profondément.  Ces  amas  présentent  tous  les 
caractères  microscopiques  qui  appartiennent  à  la  granulnlion 
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miliaire  :  centre  plus  ou  moins  incolore,  vide,  zone  raoyenne 
nucléaire,  vivement  colorée,  enfin  zone  périphérique  com- 
posée d'éléments  fusiformes  ;  de  plus  :  vaisseaux  représentés 
par  un  disque  foncé,  complètement  oblitérés. 

Pour  leà  bien  voir,  il  suivit  de  pratiquer  une  coupe  trans- 
versale d'un  repli  arythéno-épiglottique;  les  tissus  étant 
très-épaissis  à  ce  niveau,  on  peut  avoir  d'un  seul  coup  d'œil 
une  idée  d'ensemble  des  difl'éreDtes  productions  tubercu- 
leuses. 

n  existe  enfin,  çà  et  là,  des  amas  de  grandes  cellules  grais- 
seuses, d'aspect  tout  à  fait  normal,  qui,  pour  Virchow,  repré- 
sentent un  dos  modes  de  terminaison  du  tubercule  :  la  quan- 
tité considérable  de  ces  éléments  permet,  en  effet,  de  les 
considérer  comme  un  état  transitoire  qui  permet  leur  résorp- 
tion. 

II 

Nous  venons  de  donner  en  détail  la  description  des  trans- 
formations subies  par  les  parties  molles,  sous  l'innuence  du 
tubercule;  comme  pour  la  partie  macroscopique,  nous  avons 
négligé  les  autres  lésions,  ainsi  que  ce  qui  appartient  aux 
tissus  plus  profonds  :  les  altérations  des  muscles,  des  |articu- 
lations,  du  cartilage  ont  été  laissées  de  côté  pour  conserver 
comme  objectif  unique  le  processus  tuberculeux  dans  les 
éléments  seuls  susceptibles  de  lui  donner  primitivement  nais- 
sance. 

Maintenant  il  s'agit  d'éclaircir  un  point  secondaire,  c'est- 
à-dire  d'attribuer  à  la  laryngite  des  phthisiques  la  part  d^ 
lésions  qui  parait  devoir  revenir  à  chacun  des  cas  suivant  sa 
gravité. 

Pour  les  cas  complets,  ultimes,  nous  avons  tout  dit. 

Pour  les  cas  légers,  il  nous  suffira  de  noler  qu'à  l'examen 
bistolc^ique  on  ne  rencontre  autre  chose  qu'un  degré  d'infd- 
tralion  embryonnaire  moindre  avec  une  circonscripton  moins 
bien  accusée  des  parties  envahies.  Les  parois  vasculaires 
sont  atteintSs  dans  des  proportions  variables,  mais  suffisantes 
pour  entraîner  un  trouble  circulatoire;  effectivement  on  trouve 
sur  les  coupes  microscopiques,  la  lumière  de  la  plupart  des 
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capillaires  obturée  par  des  globules  sanguins  entassés  et  par 
la  fibrine  précipitée. 

Les  éléments  cellulaires  qui  inAltrent  les  tissus  sont,  à 
cette  période,  parfaitement  arrondis,  colorés,  munis- d'un 
gros  noyau;  ou  bien  ils  commencent  à  peine  à  subir  une 
transformation  caséeuse  incomplète.  La  résolution  est  pos- 
sible à  ce  moment  par  le  procédé  de  la  métamorphose  grais- 
seuse complète,  mais  c'est  là  une  terminaison  rare.  —  Le 
plus  souvent  les  cellules  subissent  l'influence  nécrobiotiqu'e 
et  les  foyers  caséeux  se  forment. 

11  ne  faut  pas  se  tromper  sur  la  valeur  des  mots  de  casei- 
lîcation  complète  ou  incomplète. 

La  première,  qui  est  la  régie,  suppose  l'état  granulo-grais- 
seux  avec  augmentation  de  volume  et  diminution  de  la  den- 
sité des  cellules;  la  seconde  ne  comporte  qu'une  régression 
très-partielle,  avec  diminution  de  volume  et  ratatinementpar 
déperdition  de  liquide,  d'où  difficulté  énorme  de  la  résorption . 

Si  l'on  suppose  maintenant  une  persistance  de  l'état  des 
cellules  au  moment  de  leur  évolution  originelle,  on  s'expli- 
quera l'apparence  sarcomateuse  que  présente  la  coupe  de  la 
muqueuse  laryngée  dans  les  cas  intermédiaires;  c'est-à-dire 
lorsque,  sans  en  être  à  son  premier  stade,  la  lésion  n'a  pas 
encore  abouti  à  la  formation  de  corps  fibro-pla&tiques. 

C'est  en  effet  la  proportion  relative  des  corpuscules  cellu- 
laires et  des  fibres  conjonctives  qui  détermine  le  degré  de 
consistance  du  tissu,  l'âge  du  processus,  et  qui  distii^ue  la 
forme  scléreuse  de  la  forme  sarcomateuse  de  La  laryngite. 

Qu'on  ne  se  trompe  pas  à  ce  mot  :  sarcomateuse;  nous 
l'employons  parce  que  anatomiquement  et  théoriquement  il 
rend  bien  notre  idée,  mais  il  n'y  a  lieu  à  aucune  équivoque. 
Ce  seul  fait  qui  terminera  nos  considérations  micrographiques 
en  fait  foi.  Dans  aucune  espèce  de  laryngites  tuberculeuses  on 
n'observe  de  néoformations  vasculaires.  Bien  mieux,  les  vais- 
seaux sont  rares,  et  toujours  altérés  dès  le  début  du  proces- 
sus morbide. 

PHYSIOLOGIE     PATHOLOGIQUE. 

La  fin  du  chapitre  précédent   va  nous  ser%ir  d'entrée  en 
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matière.  Aussi  bien  s'agit-il  maintenant  d'établir  et  la  nature 
des  lésions  et  leur  succession. 

Nous  pouvons  établir  sommairement  trois  périodes: 

1°  Une  période  de  formation; 

â'  Une  période  d'évolution; 

3*  Une  période  de  terminaison. 

La  première  période  répond  à  la  prolifération  embryon- 
naire généralisée  è  tous  les  éléments  du  tissu  atteint. 

La  deuxième  fixe  la  distribution,  le  mode  de  groupement, 
les  sièges  d'élection  des  formations  tuberculeuses. 

La  troisième  marque  la  voie  que  prendront  ces  productions 
morbides,  tantôt  pour  aboutir  à  la  destruction,  tantôt  au  con- 
traire pour  résister  à  la  nécrobiose  et  prendre  droit  de  domi- 
cile dans  le  tissu. 

Élnnt  donnée  la  formation  cellulaire  qui  caractérise  la  pre- 
mière période,  comment  expliquer  les  résultats  de  cette  hy- 
pergenèse  née  sous  une  influence  morbide  propre  au  sujet 
(sous  l'influence  de  la  constitution  tuberculeuse),  comment 
expli<iuer  que  ces  résultats  représenteront  constamment  un 
produit  de  nature  tuberculeuse? 

Nul  ne  songe  à  contester  la  spécificité  du  tubercule  miliaire; 
qu'est-ce  donc  que  le  tubercule  miliaire,  en  définitive? 

C'est  un  produit  morbide  caractérisé  par  le  groupement  de 
jeunes  cellules  à  gros  noyau,  vivantes  dès  leur  naissance, 
mais  manifestant  par  la  suite  des  tendances  vers  une  désor- 
ganisation rapide  qui  s'accuse  par  la  destruction  des  parties 
centrales  d'abord,  des  parties  périphériques  finalement.  Cette 
désorganisation,  nous  l'avons  assez  dit,  est  sous  la  dépen- 
dance de  la  régression  des  cellules,  régression  en  rapport 
elle-même,  avec  l'oblitération  des  vaisseaux  voisins  ou  même 
situés  dans  l'épaisseur  du  petit  néoplasme.  Cette  caractéris- 
tique, nous  l'avons  établie  dès  le  début  du  processus,  et 
M.Thaona  donné  les  preuves  convaincantes  qu'elle  existe 
dans  la  forme  infiltrée;  or,  cette  forme  infiltrée  n'est  qu'un 
intermédiaire  entre  la  forme  groupée  et  l'infiltration  diffuse 
qui  marque  notre  premier  stade.  11  s'ensuit  que  toutes  trois 
ont  également  droit  au  titre  de  tuberculeuses. 

D'où  nous  tirons  cette  conséquence  logique  :  les  productions 
odlulaires  disséminées  dans  le  tissu  inter£tilicl,dans  le  paren- 


idBï  Google 


chyme  des  glandes,  le  long  des  vaisseaux,  collectées  sous 
forme  de  nodules,  éparses  sous  forme  d'infiltrations  appar- 
tiennent à  la  tuberculose.  Le  phénomène  constant  qui  fixe 
leur  origine  et  leur  commune  nature  est  le  ralentissement 
sinon  la  suppression 'totale  de  la  circulation. 

L'oblitération  vasculaire  est-elle  complète:  mort  rapide, 
élimination  suppurative;  est-elle  lente  et  moins  absolue: 
caséîfication,  élimination  plus  lente;  existe-t-elle  à  un  degré 
moindre  encore  :  organisation  possible,  transformation  con- 
jonctive. 

Nous  pouvons  dès  lors  établir  une  échelle  anatomiqne  qui 
résumera  notre  idée,  et  qui  correspondra  à  l'échelle  de  l'nc- 
livité  circulatoire  dans  les  tissus  atteints  par  la  tuberculose. 
A  une  extrémité  nous  montrerons  le  tubercule  jaune  et  le 
tissu  caséeux,  avec  l'oblitéralion  vasculaire  plus  ou  moins 
lente  mais  complète  ;  à  l'autre  extrémité  nous  trouverons  ce 
que  l'on  appelle  inflammation  interstitielh  et  que  nous  appel- 
lerons volontiers  :  sclérose  tuberculeuse,  avec  les  sthénoses 
incomplètes  des  petits  vaisseaux ,  et  comme  intermédiaires, 
nous  aurons  en  premier  lieu  la  granulation  grise,  celle-là 
que  M.  Empis  considère  comme  spéciale,  dont  la  production 
se  fait  par  poussées  et  si  rapidement  qu'elle  n'a  pas  eti  le 
temps  de  dégénérer;  en  deuxième  lieu,  le  tubercuh  conjonc- 
/jVdont  le  centre  est  désorganisé  et  dont  la  périphérie  vit  par 
ses  rapports  avec  les  tissus  environnants. 

L'origine  commune  de  ces  produits  c'est  une  matrice  em- 
bryonnaire, et  c'est  dans  le  sein  de  celle-ci  que  se  produisent 
les  modifications  vasculaires  qui  doivent  décider  du  sort  dé- 
finitif des  éléments  produits. 

Telle  serait  notre  manière  de  concevoir  la  tuberculose  non- 
seulement  dans  le  larynx,  mais  également  dans  le  poumon  et 
les  ganglions  lymphatiques  sur  lesquels  nous  avons  fait  por- 
ter nos  recherches.  Dans  les  autres  oi^anes  il  doit  en  être  de 
même,  pensons-nous. 

Si  nous  faisons  jouer  au  mécanisme  de  la  circulation  un  rôle 
si  important,  nous  ne  pensons  pas  qu'il  soitseul  en  question, 
et  nous  ne  prétendons  point  pour  cela  nier  l'influence  de  la 
diathèse,  son  intensité,  la  résistance  du  sujet,  etc., ce  sont,  au 
contraire,  tout  autant  de  causes  dont  l'action  est  incontestable 
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mais  ignorées  et  impossibles  à  élucider  dans  leur  esseace, 
tandis  que  le  liait  mécanique  de  la  suppression  ou  de  l'insuf- 
fisance vasculaire,  rend  immédiatement  compte  de  la  nature 
des  lésions,  sans  préoccupation  du  problème  de  la  pathogénie 
intime. 

Nous  arrivons  ainsi  à  ce  résultat,  que  la  signification  de  la 
sclérose  n'est  point  celle  d'un  processus  isolé,  tenant  ses  con- 
ditions d'existence  d'une  inflammation  de  voisinage  et  qui, 
né  à  côté  d'une  lésion  spéciQquedans  sa  nature  sinon  dans  sa 
morpholc^ie,  conserverait  une  allure  étrangère  et  banale,  une 
sorte  d'indépendance  dans  son  évolution.  Tout  au  contraire, 
nous  croyons  que  le  processus  sctéreux  en  question  est 
intimement  mélangé  au  tissu  caséeux,  l'infiltré  ou  l'entoure, 
comme  il  lui  arrive  souvent  de  se  laisser  pénétrer  par  lui  ; 
ils  ont  tous  deux  la  même  origine  dans  les  productions  em  - 
bryonnaires  destinées  à  la  mort  ou  à  la  passivité.  A  iélément 
raséeax  se  rapporte  ta  première  de  ces  deux  terminaisons  ; 
J'éJvment  sdéreax  représente  l'état  passif,  vivant  encore, 
mais  d'une  vie  lente,  peu  active,  soumis  à  chaque  instant  par 
le  fait  des  progrès  du  mal  ou  d'une  poussée  nouvelle  à  l'é- 
ventualité d'une  transformation  casèeuse  par  le  même  proces- 
sus qui  lui  a  donné  naissance. 

Telle  est,  pensons-nous,  la  signification  de  la  sclérose  liée 
au  tubercule  ;  c'est  ainsi  que  nous  l'avons  considérée  dans 
les  ganglions  caséeux  dans  le  poumon  et  dans  le  larynx.  Nous 
l'avons  rencontrée  également  avec  ces  caractères  dans  ce^ 
taines  inflammations  chroniques  des  bronches  dont  il  est  utile 
de  dire  un  mot. 

Nous  voulons  parler  de  ces  formes  de  catarrhe  chronique 
avec  dilatation  bronchique,  dans  lesquelles  l'examen  superfi- 
ciel fait  reconnaître  à  la  coupe  des  masses  arrondies  complè- 
tement caséeuses  entourées  de  zones  fibreuses  concentriques 
qui  forment  comme  une  sorte  de  coque  à  ces  prétendues 
granulations,  car  ce  serait  là,  d'après  certains  auteurs,  le 
point  de  départ  de  l'erreur  sur  laqueUe  reposerait  l'existence 
du  tubercule  conjonctif.  La  masse  casèeuse  ramollie  du  centre 
ne  serait  autre  chose  que  le  contenu  de  la  bronche  dilatée. 

Nous  ne  voulons  pas  entrer  dans  la  discussion  de  l'exis- 
tence du  tubercule  conjonctif.  Il  nous  importe  peu,  pour  le 
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moment,  que  le  tissu  soit  isolé  et  enkysté,  difl'us  ou  infiltré, 
qu'il  occupe  la  cavité  d'une  bronche  ou  ses  parois,  la  partie 
interstitielle  ou  parenchymateuse  du  poumon  ou  d'une  glande, 
dès  l'instant  que  nous  trouvons  réunis  les  caractères  qui  ap- 
partiennent au  procsessus  tuberculeux. 

Eh  bien,  dans  ces  formes  de  bronchite  caséeuse,  on  trouve 
de  vastes  zones  scléreuses  englobant  les  ramifications  bron- 
chiques, et  occupent  parfois  tout  un  lobe  ou  tout  un  sommet 
de  l'organe  :  le  tissu  scléreux  est  toujours  plus  dense  au  pour- 
tour immédiat  des  bronches.  L'examen  microscopique  indi- 
que nettement  que  tes  parois  bronchiques  sont  le  siège  d'une 
prolifération  embryonnaire  dont  les  éléments,  dans  le  voisi- 
nage de  l'épithélium,  sont  déjà  en  voie  de  régression  granulo- 
graisseuse  et  qui,  dans  l'intérieur  de  la  cavité,  sont  complè- 
tement dégénérés';  ici  donc  nous  avons  le  processus  ultime; 
plus  loin,  dans  la  paroi  bronchique,  le  processus  formateur, 
et  dans  le  parenchyme  pulmonaire,  la  formation  sclèrense 
s'infiltrant  au  large  et  occupant  des  étendues  très-considé- 
rables. Au  point  de  vue  de  la  pathogénie,  nous  répéterons  ici 
ce  que  nous  avons  dit  pour  le  larynx  :  la  paroi  bronchique 
représente  les  parois  glandulaires,  le  tissu  interstitiel  ne  dif- 
fère pas  ;  on  y  trouve  également  des  vaisseaux  déformés  et 
plus  ou  moins  complètement  obstrués. 

Nous  ne  pourrions  volontairement  admettre  que  l'inflam- 
mation limitée  à  la  paroi  bronchique  peut  être  le  point  de 
départ  de  scléroses  aussi  étendues,  pas  plus  que  nous  ne 
l'admettons  dans  les  cas  où  Cruveilhier  considère  ce  dévelop- 
pement exagéré  du  tissu  fibreux  comme  une  sauvegarde, 
comme  le  correctif  accompagnant  une  tuberculose  bénigne. — 
Singulière  sauvegarde  que  celle  qui  compromet  le  tiers  d'un 
organe  dans  son  fonctionnement  ! 

Tuberculose  bénigne  dans  sa  nature  analomique,  oui;  mais 
dans  ses  résultats,  tout  aussi  maligne  que  l'autre,  sauf  la 
question  de  durée.  D'autre  part,  M.  Thaon  se  pose  la  de- 
mande de  la  nature  réelle  des  scléroses  liées  au  tubercule  : 


<  Des  recherches  récentes  entreprises  au  Isborataire  d'histologie  de  la  (a- 
cullé  de  Lille  Atablissent  neltemeat  que  la  dégénérescence  caaéeufle  do  la 
paroi  interne  des  bronches  amène  leur  dilatation  par  la  TOio  ulcârative. 


idBï  Google 


comment  expliquer,  dit-il,  ces  laides  infiUration's  plnsti- 
ques,  etc.,  qui  naissent,  souvent  avec  le  déliut  du  tubercule, 
marchent  sur  un  large  espace  et  font  des  progrès  rapides,  à  côté 
de  granulations  rares,  isolées,  circonscrites  qui  suivent  tout 
doucement  leur  évolution?  11  ne  l'explique  pas  autrement  que 
par  le  développement  simultané,  mais  distinct  d'une  inflam- 
mation diffuse,  interstitielle  et  de  nodules  tuberculeux 

t  comme  on  voit,  dit-il,  dans  la  syphiUs,  le  poumon,  lefoie^ 
€  envahis  par  une  inflammation  interstitielle  diffuse  en 
<  même  temps  qu'il  se  forme  des  gommes  dans  ces  organes.» 
L'explication  est  assez  concluante,  ce  nous  semble  ;  seule- 
ment ce  que  l'auteur  oublie  de  dire,  c'est  que  :  gomme  et  in- 
flammation interstitielle  sont  de  même  nature,  procèdent 
de  la  même  cause  et  ont  la  même  origine  dans  les  mêmes 
éléments  embryonnaires. 

En  appliquant  cette  donnée  à  la  tuberoulose,  il  n'aurait  pas 
manqué  d'aflirmer  la  doctrine  que  nous  défendons,  c'est-à- 
dire  l'identité  de  nature  des  scléroses,  de  la  pneumonie  in- 
terstitielle et  du  tubercule,  lorsque  ces  différentes  altérations 
se  trouvent  réunies  sur  le  même  organe. 

D'ailleurs,  sans  le  secours  du  microscope,  Laennec  ne  fait 
aucune  distinction  entre  l'infiltration  scléreuse  et  la  véritable 
infiltration  tuberculeuse.  Louis  hésite  à  les  confondre,  tandis 
que  nous  avons  vu  Cruveilhier  en  faire  un  processus  secon- 
daire, curatif  ou  tout  au  moins  salutaire;  de  là  la  perpétua- 
tion de  l'erreur. 

Pour  nous,  il  y  a  identité  de  cause,  identité  d'origine  ana- 
tomiqae,  identité  de  nature... 

Un  des  cas  que  nous  rapportons  montre  la  corrélation  ab- 
solue des  deux  modalités  pathologiques  (tubercule  et  sclérose) 
dans  le  poumon  et  dans  le  larynx.  Lorsque  nous  avons  exa- 
miné microscopiquement  le  poumon,  dont  les  sommets  étaient 
farcis  de  gros  nodules  indurés,  analogues  à  des  marrons, 
nous  n'avons  pas  hésité  à  considérer  ces  noyaux  comme  des 
amas  de  tubercules  conjonctifs  bien  que  les  véritables  granu- 
lations miliaires  y  fussent  rares  et  réceates.  Ce  n'était  alors 
pour  nous  qu'une  simple  hypothèse  qui  trouvait  ses  raisons 
dans  la  confluence  possible  de    granulations  fibreuses,  idée 
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bien  rapprochée,  comme  on  peut  en  juger,  de  celle  que  nous 
émcUons  aujourd'hui. 

De  son  côté,  le  larynx  nous  présentait  un  épaississement 
fibreux  de  sa  muqueuse,  avec  agrégats  tuberculeux. 

Le  rapprochement  est  assez  éloquent  pour  que  nQUS  n'in- 
sistions pas  davantage. 

Dans  les  cas  observés  à  Lille,  les  lésions  laryngées  an- 
ciennes pour  la  plupart  répondaient  à  des  lésions  pulmonaires 
récentes.  Souvent  nous  avons  eu  affaire  à  la  tuberculose 
niiliaire  aiguc,  rapide,  la  granulie  de  M.  P^mpis  ;  d'autres  fois 
à  des  phthisies  chroniques  ayant  traîné  longtemps. 

Nous  ne  voudrions  pas  établir  une  règle  absolue  et  dire 
par  exemple,  que  la  granulie  du  poumon  coïncide  avec  la 
tendence  aux  formations  scléreuses  du  côté  du  larynx,  et  que 
dans  la  tuberculose  chronique  ce  sontles  ulcérations  et  l'élat 
caséeux  qui  dominent  dans  les  lésions  laryngées,  nous  pen- 
sons, au  contraire  qu'il  y  a  une  multitude  de  circonstances 
de  nature  à  légitimer  la  plus  grande  réser%'e.  Quel  que  soit 
l'état  de  l'organisme,  quelle  que  soit  la  prédisposition,  il  est 
hors  do  doute  que  les  conditions  locales  dans  lesquelles  se 
trouvent  les  différents  organes  les  désignent  plus  ou  moins 
sûrement  à  telle  ou  telle  forme  du  mal,  et  l'atteinte  est  d'au- 
tant plus  rapide  que  l'organe  y  est  plus  disposé  par  un  état 
morbide  antérieur. 

L'alcoolisme,  qui  agit  si  énergiquement  sur  le  larynx,  le 
prédispose  sans  doute  à  l'évolution  tuberculeuse;  peut-être 
même  influence-t-il  la  forme  du  processus.  —  A  supposer 
que  les  inllammations  chroniques  qu'il  détermine  dans  les 
organes  puissent  dégénérer  en  tuberculose,  et  cette  hypo- 
thèse a  été  soutenue,  il  ne  répugne  pas  de  supposer  qu'il  se 
produira  d'abord  des  formations  fibreuses,  et  que  la  forme 
caséeuse  viendra  plus  tard. 

Nous  pensons  qu'il  a  pu  en  être  ainsi  dans  pas  mal  de  cas 
où  le  sujet  était  manifestement  alcoolique  et  où  la  tuberculose 
a  été  tardive  ;  mais,  ici,  tubercule  et  alcoolisme  se  confondent 
et  s'influencent  de  telle  façon  qu'il  faudrait  en  revenir  aux 
idées  philosophiques  dont  nous  avons  dit  un  mot  en  commen- 
çant, pour  élucider  la  question  et  décider  que  tel  élément  du 
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processus  appartient  à  l'un,  tel  élément  au  contraire  appar- 
tient à  l'autre. 

Nous  nous  contentons  de  signaler  le  fait,  et  d'émettre  l'idée, 
persuadé,  quant  â  nous,  que  la  limite  qui  sépare  les  lésions 
de  l'une  et  l'autre  affection  est  bien  mal  établie,  comme  d'ail- 
leurs le  sont  les  rapports  pathogéniques  qui  les  relient. 

Une  tuberculose  pulmonaire  peut  exister  sans  les  moindres 
troubles  laryngés  ;  ceux-ci  n'apparaîtront  qu'à  la  tin  de  la 
maladie. 

Une  tubercalisation  rapide  peut  évoluer  et  atteindre  son 
terme  sans  que  le  larynx  en  ait  ressenti  aucun  eflet. 

Enfin,  la  laryngite  peut  précéder  la  pneumophymie  ;  dans 
ce  dernier  cas,  en  recherchant  bien,  on  retrouve,  dans  t'im- 
mcnse  mf^orité  des  faits,  à  défaut  de  signes  thoraciques  cer- 
tains, des  symptômes  rationnels  de  la  plus  haute  importance  : 
hémoptysies,  phlegmasies  insidieuses  de  l'appareil  respira- 
toire, état  général,  etc.  En  pareille  situation  il  serait  outre- 
cuidant d'affirmer  un  diagnostic  sur  la  nature  de  la  laryngite, 
et  à  plus  forte  raison  si  même  les  symptômes  rationnels 
manquent.  Mais  si  le  malade  devient  tuberculeux,  à  bref 
délai,  nous  ne  saurions  comprendre  que  l'on  considère  les 
laryngites  antérieures ,  comme  inflammations  ordinaires, 
aiguës  ou  chroniques.  Assurément,  si  elles  n'ont  pas  eu  la 
forme  du  tubercule  confirmé,  tout  nous  porteàcroire  qu'elles 
possédaient  les  caractères  que  nous  avons  décrits  comme 
appartenant  à  l'une  des  formes  de  la  tuberculose.  Les  produits 
morbides  ne  s'élimineront  pas,  mais  ils  ne  se  résorberont 
pas  ou  du  moins  ne  se  résorberont  que  trés-incomplétement  ; 
il  restera  là  une  infiltration  persistante  qui  n'attendra  qu'une 
nouvelle  poussée  pour  s'augmenter  de  produits  inflamma- 
toires nouveaux. 

Qu'il  en  soit  ainsi  toujours,  nous  le  croyons  fermement; 
que  cela  arrive  très-souvent  c'est  certain. 

Un  individu  est  pris  simultanément  d'une  laryngite  qui 
persiste  et  d'hémoptysies  abondantes,  de  celles  dont  Morton 
a  dit  qu'elles  préparent  la  phthisie  ;  doutera-t-on  que  ce  ne 
soit  là  deux  effets  semblables,  issus  d'une  même  cause  ?  Et 
pourtant,  si  l'on  cherche,  par  l'examen  on  ne  trouvera  aucun 
signe  physique  qui  permette  une  assertion  ;  on  n'aura  à  sa 
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disposition  que  des  symptômes  rationnels  ou  préventifs  qui 
n'autorisent  jamais  la  certitude  du  dia^ostic.  Pourquoi  donc 
n'en  serait-il  pas  de  même,  dans  tous  les  oas,  même  en  l'ab- 
sence de  phénomènes  pulmonaires,  et  pourquoi  vouloir  sépa- 
rer de  la  tuberculose  ce  qui  lui  appartient  certainement? 

Pour  nous,  nous  n'hésiterons  pas  à  considérer  comme  vé- 
ritablement tuberculeuses,  de  nature  et  d'origine  tubercu- 
leuses, les  laryngites  de  longue  durée,  répétées,  observées 
chez  des  sujets  devenus  plus  tard  phthisiques,  et  à  plus  forte 
raison  celles  qui  apparaîtront  dans  le  décours  de  lésions  pul- 
monaires avérées. 

Nous  laissons  à  l'éliologie  accidentelle  toute  sa  part  ;  la 
cause  occasionnelle  peut  varier;  l'action  du  froid  ou  du  chaud, 
les  irritations  quelconques  peuvent  déterminer  la  laryngite, 
mais  celle-ci  évolue  en  véritable  laryngite  tuberculeuse.  Elle 
se  comporte  en  inflammation  n'ayfmt  que  trois  alternatives 
possibles:  résolution,  fort  douteuse,  rare  et  en  tout  cas  in- 
complète, câséii/cA^ibi]  ou  scMrose  ;  ces  deux  dernières  pou- 
vant être  précédées  de  tous  les  stades  intermédiaires  plus  ou 
moins  prolongés. 

11  n'y  a  donc  pas  lieu  d'établir  une  distinction  entre  la  la- 
ryngite des  tuberculeux  et  la  laryngite  tuberculeuse. 

Nous  n'écrirons  pas  un  chapitre  de  symptomatologie  ;  le 
sujet  qui  nous  occupe  est,  à  ce  point  de  vue,  traité  com- 
plètement dans  tous  les  auteurs  et  ne  laisse  rien  à  désirer. 

Nous  nous  bornerons  à  déposséder  de  la  signification  qu'on 
lui  a  attribuée  jusqu'ici,  le  mot  d'œdéme  de  la  glotte;  ce  mot 
désigne  l'accident  qui  vient  trop  fréquemment  compliquer  les 
lésions  laryngées,  déjà  si  graves. 

D'après  notre  description  précédente,  il  ne  sera  pas  ditBcUe 
de  se  persuader  que  ce  n'est  pas  à  une  infiltration  liquide,  à 
un  œdème  que  doivent  se  rapporter  les  accidents  en  ques- 
tion; qu'au  contraire,  à  peu  d'exceptions  près,  c'est  une  infil- 
trution  plastique,  une  véritable  poussée  tuberculeuse  qui 
augmente  l'épaisseur  delà  muqueuse,  au  point  d'entraîner  la 
sthénose  laryngée. 

Il  n'y  a  pas  lieu  non  plus  de  nous  occuper  du  diagnostic. 
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Noire  travail  vise  plutôt  un  but  de  doctrine  qu'un  but  de 
pratique.  À.  ce  dernier  point  de  vue,  cependant,  nous  aurions 
à  ajouter  quelques  réflexions  que  nous  suscite  une  erreur 
qu'il  est  aisé  de  commettre  et  qui  repose  peut-être  sur  une 
Tausse  interprétation.  Cette  erreur,  nous  l'avons  commise  nous- 
méme  à  propos  d'un  des  cas  dont  il  va  être  question  plus  loin. 

En  présence  de  l'état  d'induration  et  de  l'épaississement 
énorme  de  la  muqueuse  d'un  larynx  atteint  de  sclérose,  nous 
avions  pensé  A  ranger  dans  le  cas  de  laryngite  hypertro- 
phique  ce  phénomène  rare  et  nouveau  pour  nous  ;  notre  idée 
ne  provoqua  point  de  contradictions  et  l'observation  figura 
dans  les  comptes- rendus  de  la  Société  anatomique  sous  letilre 
que  nous  lui  avions  attribué. 

Ce  n'est  que  plus  tard  que  notre  opinion  s'est  modifiée.  En 
recherchant  dans  les  travaux  récents,  la  description  des 
lésions  anatomiques  de  la  laryngite  bypertrophique.nous  avons 
été  frappés  de  la  rareté  des  cas,  et  plus  encore  de  la  rareté 
des  examens  microscopiques.  M.  Krishaber,  dans  son  article 
du  Dictionnaire  des  sciences  médicales,  rapporte  comme  des- 
cription histologique  unique,  celle  qui  a  été  faite  par  WedI, 
de  Vienne,  du  larynx  d'un  homme  qui  succomba  dans  le 
service  de  Tûrck  ;  la  voici  telle  que  nous  l'avons  trouvée  : 
■  L'acide  acétique,  en  faisant  paraître  le  tissu  conjonctif  plus 
«  clair,  montre  les  groupes  de  jeunes  cellules  comme  des 
«  traînées  opaques...  i  II  y  est  encore  question  d'une pro/i/e- 
ralion  embryonnaire  généralisée  ;  dans  les  groupes  déjeunes 
cellules  à  noyau  on  en  trouve  une  grande  quantité  en  dégé' 
névuscence  ;  le  cartilage  n'a  pas  subi  d'hypertrophie.  Quant 
aux  glandes,  «  elles  se  retrouvent  encore,  ou  du  moîHs  on  en 
peut  cà  et  là  reconnaître  les  acini. 

Celle  description  donne  à  penser,  et  si  on  la  compare  à  la 
nôtre  on  n'y  trouvera  guère  de  différences.  L'état  des  vais- 
seaux n'est  pas  signalé,  il  est  vrai,  mais  les  cellules  dégéné- 
rées, l'înflltration  diffuse  et  groupée,  sont  bien  en  rapport  avec 
ce  que  nous  avons  dit.  Si  la  sclérose  pure  et  simple  comporte 
quelque  chose  d'analogue,  nous  ne  sachions  pas  qu'elle  soit 
caractérisée  par  la  dégénérescence  des  éléments.  D'autre 
part,  les  glandes  loin  d'être  hypertrophiées  se  reconnaissant 
encore,  dit  le  micrographe  allemand. 
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Que  ce  soit  là  une  transformation  fibreuse  en  voie  de  déve- 
loppement, peut-être,  mais  de  l'hypertrophie,  nous  ne  le 
pensons  pas. 

Pour  conclure,  nous  croyons  donc,  qu'il  faut  n'employer  le 
terme  de  laryngite  hypertrophique  qu'avec  les  plus  grandes 
réserves  ;  qu'ensuite  il  est  fort  possible  qu'on  ait  souvent 
décrit  sous  ce  nom  la  forme  scléreuse  de  la  tuberculose  laryn- 
gée. Nous  pouvons  nous  tromper  assurément,  mais  tout  au 
moins  avons-nous  le  droit  de  constater  que  le  seul  examen 
microscopique  qui  ait  été  fait  vient  plutôt  à  l'appui  qu'a  ren- 
contre de  notre  opinion. 

Nous  avons  exposé  précédemment  que  nos  recherches 
anatomiques ont  porté  sur  un  certain  nombre  de  larynx  pro- 
venant d'aulopsies  pratiquées  à  l'hôpital  Saint-Sauveur  de 
Lille  ;  les  observations  correspoadantes  sont  entre  nos  mains 
et  justifient  la  description  que  nous  avons  cru  devoir  donner 
des  lésions  observées  ' .  —  Nous  l'avons  dit,  il  nous  restait 
peu  de  chose  à  ajouter  à  ce  qui  a  été  décrit  avant  nous,  au 
point  de  vue  macroscopique.  Nous  nous  sommes  borné  à 
insister  sur  quelques  points  spéciaux. 

Il  semble  que  notre  travail  exige,  pour  être  complet,  la 
relation  des  observations  et  des  autopsies  des  malades  ;  ce 
serait,  pensons>nous,  donner  des  proportions  considérables 
à  des  recherches  qui  n'ont  que  des  prétentions  fort  modestes, 
puisque  de  parti  pris  nous  avons  déjà  négligé  le  côté  clinique, 
fort  bien  traité  ailleurs,  pour  nous  tenir  exclusivement  sur  le 
terrain  de  l'anatomie  et  de  la  physiologie  pathologiques. 

Toutes  nos  observations  se  ressemblent  en  ce  qui  touche 
l'examen  à  l'œil  nu. 

Au  point  de  vue  microscopique,  nous  retrouvons  dans 
toutes,  suivant  l'âge  et  la  nature  de  la  maladie,  la  mention 
d'un  des  degrés  d'altérations  que  nous  avons  décrits.  Nous 
ne  pourrions  donc  à  propos  de  chacune  d'elles  que  répéter  les 
mêmes  choses,  dont  tes  ligures  annexées  à  notre  travail  ren- 
dront bien  mieux  compte. 

La  XIV'  observation  du  mémoire  de  Trousseau  et  Belloc, 
conununiquée  par  M.  Fournet,  concerne  un  homme  robuste 

■  Nous  les  devODS  à  l'obligeance  de  M.  Coyae,  qui  a  bien  voulu  nous  les 
communiquer. 
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mort  asphyxié,  après  plusieurs  crises  d'asthme  laryngé  avec 
imminence  de  suffocation,  dont  le  larynx  présentait  une  infîU 
Iration  scléreuse  totale  sans  ulcérations. — On  trouva  une  adhé- 
rence complète  des  deux  plèvres  avec  des  indurations  dans  le 
parenchyme  pulmonaire  sans  tubercules  bien  constatés. 

Malheureusement  il  n'est  nullement  question  dans  ce  cas 
des  antécédents  du  malade  et  les  indurations  pulmonaires 
comme  les  fausses  membranes  pleurales  n'y  sont  nullement 
expliquées.  Nous  devons  nous  borner  à  signaler  cette  obser- 
vation comme  répondant  d'une  façon  singulière  à  une  de  celles 
que  nous  signalerons  plus  loin  et  qui  aous  appartient,  sans 
cependant  être  autorisé  à  la  rapporter  à  la  même  lésion 
originelle. 

La  XXI'  observation  relate  le  cas  d'un  aliéné  dont  la 
muqueuse  laryngée  présentait  une  sclérose  partielle  n'ayant 
pas  amené  la  mort,  mais  remarquable  par  son  développement 
au  niveau  des  replis  arythéno-épigloltiques  et  des  cordes 
vocales.  Il  y  avaitconcurremment  des  tubercules  pulmonaires. 

La  XXII'  observation  mentionne  également  des  infiltra- 
tions scléreuses  du  larynx  chez  un  tuberculeux-,  la  laryngite 
a  précédé  la  tuberculisation  pulmonaire.  La  trachéotomie  a 
été  pratiquée  par  suite  des  menaces  de  suffocation  et  la  mort 
est  survenue  trois  mois  plus  tard  par  le  fait  d'une  poussée 
granuleuse  aiguë. 

Réflexions.  —  Danslesfattsqui  précèdent,  c'est  bien  d'une 
sclérose  laryngée,  •  d'une  induration  squirrhease  avec 
épaississement  de  la  muqueuse  >  qu'il  s'agit,  c'est-à-dire 
d'une  lésion  arrivée  à  son  degré  ultime. 

Préoccupés  des  altérations  plus  profondes,  plus  immédia- 
tement en  rapport  avec  les  fonctions  de  l'organe,  suppura- 
tion, nécroses,  ulcératîens,  etc.,  les  auteurs  du  mémoire  ont 
dû  certainement  négliger  de  mentionner  les  indurations 
moins  complètes,  les  épaississements  partiels  des  tissus 
moins  accusés  que  dans  les  trois  cas  qui  précèdent,  et  qui 
cependant  ne  représentaient  pas  autre  chose  qu'un  processus 
moins  avancé,  comme  nous  l'avons  déjà  dit.  Ils  les  considé- 
raient, eux,  comme  un  oedème  inflammatoire  ou  non  etl'attri- 
buaient  au  voisinage  d'un  foyer  de  suppuration. 
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Obs.  t.  —  SùléroBe  tuberculeuse  du  larynx.  —  Granalie  aiguë, -~ 
Mort  par  aspliyxie. 

Le  nommé  Lanerck,  38  aas,  garçon  brasseur,  né  &  Nenvills  (Pas-ds- 
CalaiB),  Bat  entré  le  22  janvier  1811,  à  l'hApUal  Saint-Sanveur,  serrice 
de  M.  te  docteur  Ollivier. 

11  est  couché  au  n'  28  de  la  salle  Saint-lionis  ;  c'est  un  ger^n 
robuste,  ris  forte  taille,  blond,  un  peu  pflle.  Plusieurs  memltres  de  sa 
famille  sont  morts  de  la  poitrine. 

Depuis  une  dizaine  d'années,  légère  altération  de  la  voix  en  rapport 
avec  des  habitudes  alcooliques.  A  différentes  époques  quelques  hé- 
moptysies;  néanmoins  l'étal  général  a  toujours  été  excellent.  Le  sujet 
cet  très- vigoureusement  musclé  et  rien  ne  donne  &  penser  qu'il  soit 
eouB  le  coup  d'une  affection  chronique. 

Depuis  six  semaines  seulement,  dyspnée,  toux,  raucité  plus  accen- 
tuée de  la  voix. 

Il  y  a  hait  jours  dysphagie  intense  ;  le  bol  alimentaire  est  arrrôté 
au  niveau  du  larynx  ;  la  toux  et  la  déglutition  provoquent  une  sensa- 
tion de  gène  douloureuse.  Depuis  son  entrée,  le  malade  est  en  proie  A 
une  dyspnée  extrême  avec  exacerbations.  Le  24  janvier  il  est  calme  ; 
il  se  plaint  cependant  d'insomnie  et  de  troubles  légers  de  la  vue.  A 
l'auscultation  du  larynx  on  entend  un  cornage  très-accentué,  perçu 
également  à  distance. 

Voix  rauque  ;  par  moments  aphonie  complète.  Du  cOté  de  la  poi- 
trine :  submatité  des  deux  cétés,  quelques  rflles  fins  dans  les  bases.- 
Le  murmure  vésiculaire,  d'ailleurs  très-faible,  est  couvert  par  le  bruit 
laryngé  qui  se  propage  à  la  paroi  thoracique. 

Le  doigt  introduit  dans  la  bouche  peut  apprécier  facilement  l'aug- 
mentation de  volume  des  replis  arythéno-épiglottiques.  Rien  au  cœur. 
Pas  d'tedème.  L'urine  contient  énormément  d'albumine. 

^â  Janvier.  —  La  nuit  passée,  délire  intense  arrivé  à  son  maximum 
dans  la  matinée  ;  le  malade  remue  constamment,  il  se  lève  et  dôme 
tous  les  signes  d'une  grande  agitation  ;  par  instants  imminence  de 
surfocation. 

Dans  la  journée,  impossibilité  d'avaler  ni  liquides  ni  solides  ;  à  peine 
avalés  ils  sont  rejetés  et  le  malade  indique  que  la  gène  siège  au  niveau 
du  larynx. 

Dans  la  soirée  cAma  incomplet  qui  cesse  la  nuit  suivante  pour  faire 
place  à  de  l'agitation  délirante. 

26  Janvier.  —  Le  délire  a  persisté  toute  la  nuit  et  a  nécessité  l'usage 
de  la  camisole.  Tirage  énorme,  asphyxie  comme  la  veille,  extrémités 
froides,  pâleur  de  la  face. 

L'auscultation  permet  de  constater  l'absence  de  murmure  vésicu- 
laire des  deux  cétés,  moins  marquée  cependant  à  gauche.  Pas  d'œ- 
dème,  —  beaucoup  d'albumine  —  quantité  d'urine  excrétée,  normale  ; 
—  vue  nette,  pupilles  très-contractées. 

Le  maladea  pu  avaler  un  peu  de  liquide,  ce  qui  semble  indiquerune 
légère  sédation. 
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L'extrémilé  du  doigl  résonnait  toujours  un  bourrelet  épais  et  induré 
au  niveau  de  l'orilioe  du  larynx,  l'ouls  très-pelil,  rapide.  128.  Temp.  R. 
Ùl",  9.  Un  peu  d'irrégularité  au  cœur. 

Dans  la  soirée  du  26  janvier  il  a  paru  sa  faire  une  légère  améliora- 
tion, mais  â  l'entrée  delà  nuit  la  dyspnée  a  reparu  avec  la  plus  grande 
intensité.  I^  délire  qui  n'a  pas  cessé  a  augmenté  pour  Taire  rapidemant 
place  au  cdma  et  à  tous  les  signes  de  l'aspli^xic.  Mort  à  8  heures  da 
soir. 

A  Faulopsie  pratiquée  par  M.  Coyne  le  28  janvier,  36  heures  après 
la  mort,  nous  trouvons:  les  deux  poumonn  très-cougeslionnés,  avec 
une  iniiltretion  assez  discrète  de  granulations  transparentes,  dures 
au  toucher,  ne  dépassant  guère  le  volume  d'un  grain  de  mil.  Un  très- 
petit  nombre  d'entre  elles  commencent  ù  passer  à  l'état  jaune.  — 
Quelques-uneM  sont  saillantes  sous  la  plèvre  viscérale.  Il  n'y  a  que 
f'>rtpeu  d'adhérences  pleurales  et  elles  sont  de  peu  da  résistance  et  de 
formation  récente.  Les  sommets  identiques  aux  autres  portions  de 
l'orgauo  ne  renferment  point  de  vestiges  d'anciennes  lésions.  Ils  sont 
cependant  un  peu  plue  indurés  que  le  reste. 

Cœur.  Rien  de  remarquable. 

nains.  Altérations  peu  intenses  ;  de  rares  kystes  miliaires  à  la  sur- 
face. Congestion. 

Foie.  Bâte.  Rien  de  particulier.  Congestion,  —  volume  normal. 

Cerveau.  Impossible  de  découvrir  le  moindre  tubercule  méningé. 

Larynx,  La  muqueuse  est  épaisse  d'un  demi- centimètre,  les  replis 
arythéno-épiglot tiques  d'un  centimèlre.  Surface  grenue.  Coloration 
pâle.  Atténuation  extrême  du  relief  des  cordes  vocales.  Lorsqu'os 
examine  la  cavité  on  voit  que  par  places  les  parois  se  rejoignent 
'  presque,  principalement  au  niveau  de  la  glotte  ;  l'oriQce  d'entrée  est 
elliptique  d'ovant  en  arrière  et  n'a  pas  plus  de  deux  à  trois  millimètres 
dans  le  sens  transversal. 

Les  tissus  épaissis  sont  de  consistance  dure  analogue  à  celle  d'une 
glande,  du  pancréas  par  exemple.  A  la  coupe,  le  tissu  paraît  dense, 
ferme,  blanc  grisâtre  ;  en  cinq  ou  six  endroits,  un  noyau  caaéeut 
miliairs,  profond,  légèrement  teinté  en  jaune.  Cet  état  lardacé  s'arrête 
au-dessous  des  cordes  vocales  inférieures.  —  Il  est  impossible  de  dé- 
couvrir la  moindre  ulcération  à  la  surface  de  la  muqueuse.  — ■  Les 
cartilages  paraissent  ossiliéspar  places  dans  les  couches sous-jacentes 
à  la  muqueuse,  —  L'épiglotte  est  épaissie,  déformée  et  indurée  comme 
le  reste  du  tissu. 

L'examen  hislologique  répond  à  l'examen  macroscopique,  f  Transfor- 
mation papillaire,  —  inûltration  embryonnaire  diffuse  prédominant  un 
peu  sur  les  éléments  fibreux—  infiltration  groupée  et  ea  traînées.  Granu- 
lations miliaires.  —  Périadéuile  et  périai'térite,  —  envahissement  des 
glandes  et  des  vaisseaux.  —  Stroma  composé  de  fibres  connectives,  en 
fais  ceaux  ou  dissociées,  et  de  libres-cellulea  de  longueur  et  de  volume 
différents.  ■ 
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Réflexions.  —  Celte  observation  a  été  commentée  plus  haut; 
nous  ne  pouvons  que  signaler  à  nouveau  les  deux  traits  prin- 
cipaux de  la  maladie. 

1'  Coïncidence  d'une  tuberculose  miliaire  en  évolution  et 
d'une  laryngite  aoléreuse  ; 

2'  Terminaison  mortelle  par  le  fait  d'une  poussée  tuber- 
culeuse dans  le  larynx,  ayant  amené  l'occlusion  de  l'organe. 

Osa.  II.  —  Laryngite  hyperlrophique.  —  Tuberculose  et  sclérose 
partielle  du  poumon. 

(C'est  BOUS  ce  titre  «jne  l'observation  qui  va  suivre  a  paru  dans  les 
comptes  reu dus  de  la  Société  anatomique  ;  inutile  de  revenir  sur  oe  qui 
a  été  déjà  dit  ;  c'est  à  une  sclérose  tuberculeuse  que  nous  ayons  arfaire 
aussi  bien  dans  le  larynx  que  dans  U  poumon.) 

Dumesnil  (Amablo),  63  ans,  est  depuis  fort  longlemps  atteint  d'une 
affection  pulmonaire  chronique,  qui  enb-etient  chez  lui  une  toux  habi- 
tueUa  une  expectoration  abondante  et  un  état  d'oppression  assez 
intense. 

Antéeédeats.  —  Père  mort  accidenteUemeat  56  ans  ;  mère  âgée  de 
90  ans  :  deux  frères,  tous  deux  en  vie. 

-  I|  y  a  deux  ans  seulement  qu'il  fut  pour  la  première  fois  sujet  à  des 
hèmoptysies  qni  se  répétèrent  à  trois  ou  quatre  reprises  pendant  une 
courte  période.  Elles  n'ont  pas  reparu  depuis. 

Vers  le  mois  de  juillet  dernier  (il  y  a  six  mois),  les  phénomènes  ont 
acquis  un  caractère  de  gravite  inusitée;  l'état  général  est  devenu  mau- 
vais :  anorexie,  nmaigrissement  rapide,  mouvement  fébrile  le  soir, 
perte  des  forces,  etc...  Dès  lors  la  santé  a  élé  notablement  compro- 
mise et  le  malade  arrive  A  l'Infinnerie  de  l'hospice  de  Bicétre,  dans 
un  état  de  dépérisse  oient  des  plus  marqués.  (Entré  le  10  janvierl876, 
salle  Sainte-Foy,  n"  19,  service  de  M.  Bouchard.) 

Nous  constatons  comme  état  actuel  :  Maigreur  excessive,  toux  pé- 
nible continuelle,  expectoration  puruleute,  nunmulaire,  anhélation 
extrême,  lièvre  le  soir.  Pas  d'œdème  ni  de  sueurs  nocturnes.  —  Le 
faciès  est  pâle  avec  une  teinte  légèrement  cyanique  sur  les  pommettes. 

I^a  percussion  et  l'auscultalion  décèlent  chez  cet  homme  des  lésions 
tuberculeuses  déjà  fort  avancées  et  des  altérations  récentes. 

Nous  trouvons  tous  les  signes  physiques  d'une  caverne  dans  le 
sommet  droit  et  d'une  inlillration  tuberculeuse  dans  tout  le  paren- 
chyme. 

De  plus,  il  existe  dans  le  poumon  gauche  dos  zones  de  matité,  au 
niveau  desquelles  le  murmure  vcsiculaire  apresque  complètement  dis- 
paru, et  où  le  timbre  normal  est  remplacé  par  un  souffle. 

L*  cœur  ne  pi-csonte  rien  de  particulier. 

L'urine  est  normale. 

Le  malade  est,  de  plus,  complètement  aphone.  Cette  aphonie  date 
seulement  de  six  mois  ;  elle  a  paru  graduellement,  précédée   de  rau- 
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cité  delà  Toix,  sanadouleuraucuneàla  région  laryngienne.  Il  n'existe 
aucun  trouble  de  la  déglutition. 

L'aphonie  absolue  a  coïncidé  très-nettement  avec  l'aggravation  de 
l'état  général. 

La  rapidité  avec  laquelle  le  malade  a  succombé,  et  qu'explique  la 
caehexie  profonde  où  il  était  tombé,  ne  nous  a  pas  laissé  le  temps  de 
pratiquer  l'examen  laryngoscopique  de  son  appareil  vocal. 

Il  eet  mort  avec  tous  les  signes  d'une  asphyxie  rapide  le  19  janvier 
au  matin,  soixante-douze  heures  après  sou  entrée. 

Autopeie  le  15  Janvier  1876.  —  Cœur  petit.  —  Adhérence  complète 
des  deux  feuillets  du  péricarde. 

Plèves  adhérentes  à  la  paroi  thoracique. 

Poumons.  —  Inilltrés  par  pinces  de  granulations  en  voie  de  déve- 
loppement. Cette  inQltralionest  surtout  marquéedana  les  zonesdu  paren- 
chyme, qni  présentent,  du  reste,  le  moins  de  modiBcations  anciennes  ; 
tandis  qu'elle  est  beaucoup  moine  confluente  en  certains  points,  où  le 
tissu  a  subi  une  transformation  fibreuse  telle  que  les  éléments  nor- 
maux sont  remplacés  par  des  masses  scléreuses,  dures,  résistantes  à 
la  coupe,  striées  de  bandes  colorées  en  noir  qui  lui  donnent  un  aspect 
marbré.  Ces  zonas  occupent  les  deux  sommets  et  une  partie  de  la 
portion  moyenne  des  poumons.  Elles  ont  le  volume  de  gros  marrons  ; 
elles  sont  séparées  par  un  tissu  qui  a  commencé  à  subir  la  transfor- 
mation Bciéreuse.  On  voit,  notamment  autour  des  faisceaux  bronctao- 
vasculaires,  des  bandes  fibreuses  concentriques  de  plusieurs  millimè- 
tres d'épaisseur.  Les  oriHcee  des  bronches  sont  dilatés  et  obstrués  en 
partie  par  la  matière  easéeuse.  Le  sommet  droit  présente  une  caverne 
du  volume  d'une  petite  orange  :  deux  ou  trois  petites  cavités  (pouvant 
loger  nue  noisette)  dans  le  lobe  supérieur. 

Pas  d'excavations  à  gauche. 

Le  larynx  présente  des  altérations  fort  intéressantes,  elles  sont,  en 
quelque  sorte,  le  reflet  de  la  lésion  pulmonaire. 

C'est  une  hypertrophie  totale  de  la  moqueuse,  qui  a,  pour  le  moins, 
quatre  fois  son  épaisseur  normale.  Les  reliefs  et  les  dépressions  ont 
disparu  au  point  que  la  cavité  laryngienne  est  réduite  au  quart  de  ce 
qu'elle  esta  l'ordinaire.  Les  cordes  vocales  sont  effacées  et  se  confon- 
dent avec  la  surface  voisine.  L'épiglotte,  représentée  par  une  lan- 
guette charnue,  énormément  épaissie,  est  rigide  et  tend  à  affectei'  une 
forme  presque  cylindrique.  Les  replis  arytèno-épigloltiques  simu- 
lant des  membranes  indurées  de  cinq  à  six  millimètres  d'épaisseur. 

Ce  qui  constitue  la  rareté  du  fait,  c'est  que  l'hypertrophie  conjonctive 
occupe  également  laportion  sous-gloltique;  elle  s'étend  par  conséquent 
du  sommet  de  l'épiglotte  à  l'origiae  de  la  trachée. 

La  couleur  de  la  muqueuse  est  pflle  ;  la  surface  est  comme  mamelon- 
née et  parsemée  de  saillies  pap il li formes.  Il  existe  une  petite  ulcération 
au  niveau  du  ventricule  droit.  A  la  coupe,  le  derme  est  blanc,  criant 
sous  le  scalpel,  dur  et  comme  lardacè. 
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L'intérêt  que  présente  le  cas  présent  consiste  : 

1'  Dans  la  généralisation  de  l'hypertrophie  dbrause  à  toute 
la  muqueuse  laryngienne,  les  cas  signalés  dans  les  traités 
spéciaux  ne  mentionnent  que  l'hypertrophie  partielle  ; 

S°  La  corrélation  des  lésions  dans  le  poumon  et  dans  le 
larynx  ; 

3'  La  nature  spéciale  de  la  tuberculose,  en  rapport  avec  le 
défaut  d'antécédents  héréditaires. 

C'est,  en  résumé,  un  cas  de  tulerculisation  acquise,  pré- 
sentant une  forme  relativement  bénigne,  si  on  la  considère 
au  point  de  vue  de  l'évolution  anatomique  :  la  lésion  domi- 
nante est  la  sclérose. 

L'examen  hislologique,  incomplètement  fait,  ne  nous  per- 
met de  tirer  de  cette  observation  que  des  résultats  relatifs. 
Nous  l'avons  jugée  précédemment  en  nous  basant  sur  son 
analogie  avec  les  autres  cas. 

Ous.  111.  —  Tuberculose  pulmonaire  laryngée  et  intestinale. 

AutopBîe  pratiquée  à  l'hfipital  Saint- Sauveur.  —  Communiquée  par  M.  Coynb. 

Cavité  thoraciqae.  —  Poumon  droit  très-adhérent  dans  toute  sa  face 
postérieure  à  la  plèvre  pariétale.  —  Très-congestionné  daaB  tout  son 
lobe  inférieur,  qui  pi-ésoiilc  uae  tuberculose  miliaire.  —  Dans  le  lobs 
supérieur,  une  cavem<]  avec  pneumonie  chronique. 

Poumon  gauche.  — GraaulatioDs  tuberculeuses  récentes  dausle  som- 
met ;  petites  cavernes. 

Larynx.  —  Gonflement  de  l'éplglolte  et  des  replis  aryténo-épiglotti- 
ques.  Épaississemenl  et  induration  considérables  des  cordes  vocales 
supérieures  avec  l'état  vorruqueiix,  se  prolongeant  jusqu'à  la  base  dt> 
l'épiglotle  et  le  long  de  la  face  interne  des  replis  arj'téno-épiglottiques. 
Li'iuide  puriforme  dans  les  ventricules.  —  Rien  de  particulier  du  côté 
des  cordes  vocales  inférieures  dont  une  partie  est  recouverte  par  les 
supérieures  tuméfiées.  Les  cartilages  sont  ossifiés.  —  Il  n'existe  point 
d'ulcérations. 

Obs.  IV.  —  Tuberculose  pulmonaire  et  laryngée. 

Autopsie  pratiquée  le  24  février  1877  à  l'hJtpilal  Saint-  Sauveur.  —  Commu- 
niquée par  M.  CoTNE. 

X.,  n"  4,  salle  Saint- Augustin,  service  de  M.  le  D' Caslelain. 

....  Cavité  thoraciqae.  —  Adhérences  considérables  entre  la  plèvre 
pariétale  et  la  plèvre  viscérale. 

Poumon  gaucho.  ~  L'adhérence  des  plèvres  est  telle  que  pour  enle- 
ver le  poumon  il  faut  en  même  temps  enlever  le  feuillet  viscéral 

liC  sommet  du  poumon  est  converti  en  une  caverne  anfraotuense, 


idBï  Google 


multiloculaire,  parcourue  par  des  colonnes  charnues  épaisses.  Au  ni- 
veau de  la  [ace  antérieure  du  poumon,  les  parois  de  la  caverne  sont 
Irès-minces  ;  on  voit  âlour  surface  interne  s'ouvrir  plusieurs  bronches 
par  des  orifices  ulcérés,  érodés. 

A  la  partie  supérieure  du  lobe  inférieur,  on  Ironve  de  la  pneumonie 
caséeuse  et  de  la  pneumonie  chronique  :  celle-ci  à  l'état  gris  noirâtre, 
dans  laquelle  on  voit  saillir  des  points  mous  qui  sorti  des  granulations 
taberculeuses.  —  Même  état,  mais  moins  accusé,  à  la  partie  inférieure 
du  poumon.  —  Ganglions  bronchiques  noirâtres,  indurés. 

Poumon  droit.  —  Adhérences Aspect  spongieux  du  parenchyme 

dft  A  une  infinité  d'excavation.  —  A   la  partie  inrérieure  du  poumon, 

iKftltration    discrète  de  granulations    tuberculeuses ganglions 

bronchiques  hypertrophiés 

Ulcérations  Buperllciellesserpigineuses  des  cordesvocalesinférieures 
et  de  la  portion  sous  glottique. 

Épaissisaement  dur  et  infiltration  du  repli  ary  1  en o-épiglot(i que  gau- 
che. Cet  épais  si  Bsement  ressemble  â  celui  qui  est  décrit  sous  le  nom  de 
laryngite  bypertrophîque.  —  Ganglions  péribronchiques  volumineux, 
mais  encore  isolables  néanmoins. 

Obs.  V.  —  Tuberculose  palmonairo  et  laryngée.  —  Cavernes  an- 
ciennes. —  Inûhration  granuleuse  récente. 

Autopsie  du  30  mai  <877.  —  Communiquée  par  H.  Coyne. 

X...,  service  de  M.  Houzéde  l'Aulnoit;  hôpital  Saint-Sauveur. 

Cavité  thoracique.  —  Poumon  droit.  —  Le  feuillet  pariétal  de  la  plè- 
vre est  couvert  d'un  grand  nombre  de  granulations  tuberculeuses, 
transparentes,  du  volume  d'un  grain  de  millet.  —  Il  en  est  de  même 

des  autres  portions  de  la  plèvre Le  lobe  eupëriear  renferme  quatre 

ou  cinq  cavernules,  du  volume  d'une  amande.  Les  parois  en  sont  épais- 
sies, garnies  de  tuberculose  infiltrée  dont  l'épaisseur  varie  d'un  demi- 
centimètre  à  un  centimètre  et  demi.  Dans  cette  zone,  le  tissu  pulmo- 
naire a  une  teinte  jaunâtre,  caséeuse Dans  quelques  points  da 

lobe  inférieur  il  existe  des  îlots  irréguliers,  marbrés,  ayant  l'apparence 
du  roquefort  et  formés  par  un  mélange  de  pneumonie  chronique  et  de 
tuberculose  infiltrée.  A  ce  niveau,  le  tissu  pulmonaire  est  induré.... 

Poumon  gauche.  —  Une  vaste  caverne  au  sommet,  à  parois  eanien- 

ses.  grisâtres,  ardoisées État  du  reste  du  parenchyme  identique 

à  celui  du  poumon  droit. 

Larynx.  —  Les  replis  ar  y  téno-épi  glottique  s  sont  de  coloration  blanc 
opaque,  quadruplés  d'épaisseur.  Cordes  vocales  épaissies;  induration 
blanchâtre.  A  la  base  de  l'épiglotte,  ulcération  superficielle  arrondie; 
A  gauche  et  en  arrière,  ulcération  profonde,  ayant  détruit  la  muqueuse 
au  niveau  de  la  base  du  cartilage  arylénolde,  et  ayant  pénétré  jusqu'à 
00  cartilage  qui  est  nécrosé.  Les  bords  libres  des  cordes  vocales  infé- 
rieures ainsi  que  toute  la  muqueuse  trachéale  sont  détruits  par  des 
ulcérations  serpigineuses.  Au-dessus  de  la  bifurcation  de  la  trachée, 
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ta  muqueuse  est  rongée  par  de  petites  érosions  suporllcietles  contenant 
des  nodules  tuberculeux.  La  muqueuse  de  la  paroi  postérieure  de  la 
trachée  est  détruite  par  un  grand  nombre  île  petites  ulcérations  trré- 
guliëres. 

Obb.  VI,  —  Tabercatoso  pulmonaire  et  laryngée. 

Autopsie  pratiquée  le  SOjuJQ  1877.  —  Communiquée  par  M.  Coynf:. 

Tonnelle  (Fleupy).  38  ans,  scrvinc  de  M.  lo  D'  OlUvier,  hôpital  Saint- 
Sauveur. 

.  ...  Cavité  ihoraeique.  —  Poumon  tjaunbe.  —Au  sommet,  cavernes 
irrégulières  en  voie  de  formation,  entourées  de  zones  de  pneumonie 
CBséeuse  à  différents  degrés  de  développement,  les  unes  de  teintejau- 
udtre  et  d'sppareiiue  sècho;  les  autres  plus  utenJucs,  grises,  transpa- 
rentes et  pai^emées  de  granulations  tuberculeuses. 

Dans  le  lobe  infcrieur,  petites  cavernes  en  voie  de  formation  ;  daus 
toute  rétendue  du  lobe  sent  disséminées  des  granutalions  tuberculeu- 
ses. Au  pourtour,  des  auias  de  granulations ,  le  tissu  pulmonaire  est 
dense  ot  comme  œdémateux. 

Poumon  droit.  —  Aiihérenues  pleurales  au  sommet.  Vaste  caverne 
dans  le  lobe  supérieur;  lespnrois  en  sont  indurées.  Dans  le  lobe  infé- 
rieur, multitude  de  petites  cavernes  ù  parois  ramollies.  Dans  leur  inler- 
valle,  le  tissu  pulmonaire  est  atteint  de  pneumonie  colloïde  et  présente 
une  coloration  grisâtre.  Dans  d'autres  points  la  masse  reste  sèche  tout 
en  conservant  la  même  coloration  grise 

Les  ganglions  au  niveau  de  la  trachée  et  de  la  bifurcation  des 
bronches  sont  volumineux,  gris  ot  caséeux  à  leur  centre 

Larynx.  —  La  fnce  postérieure  de  l'ëpigtolto  est  ulcérée.  Il  existe  h 
ce  niveau  une  petite  excavation  qui  péiiéire  jusque  dans  le  llbro-carti- 
lage.  L'ulcération  s'étend  sur  le  bord  libre  des  cordes  vocales. 

Dans  la  trachée  et  dans  la  portion  sous-glol tique  du  larynx,  érosions 
disséminées,  arrondies  ou  ovalaires;  elles  deviennent  oonfluentas  en 
certains  endroits,  cl  pur  leur  réuniou  elles  constituent  de  granJ es  ulcé- 
rations scrpigiiiDuscs.  Le  même  état  se  rencontre  duus  les  bronches  au 
niveau  do  leur  bituroalion,  et  là  on  assiste  au  mode  de  formation  des 
ulcérations.  Elles  sont  formées  par  la  réunion  d'une  série  de  petits 
points  blanchâtres,  confenus  dans  l'épaisseur  de  la  muqueuse;  ces 
points  deviennent  contlueats  et  donnent  naissance  à  des  tflches  blanc 
jaunùtre,  ovoïdes,  au  niveau  desquelles  la  muqueuse  est  détruite.  La 
ConQueuce  est  surtout  manifesta  au  niveau  de  la  partie  fibreuse  des 
bronches  et  de  la  trachée. 

Rvilexions.  —  Nous  avons  choisi  les  quatre  observations 
qui  précèdent  dans  le  répertoire  d'autopsies  que  M.  Coyne  a 
libéralemeat  mis  à  notre  disposition,  toutcomme  il  nous  a  dé- 
livré les  pièces  correspondantes.  Nous  ferons  remarquer  som- 
mairement les  relations  existant  entre  le  tubercule  du  larynx 
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et  du  poumon;  l'indication  de  la  pathogénie  des  ulcérations 
superficielles,  l'induration  des  parties  molles  coïncidant  avec 
la  pneumonie  interstitielle:  enfin  l'épaississement  plus  ou 
moins  dur  de  la  muqueuse,  en  rapport  avec  l'infiltration  tu- 
berculeuse grise  du  poumon  ou  l'état  caséeux. 

Pour  terminer,  nous  ajouterons  que  sur  une  trentaine  de 
cas  environ,  dont  la  relation  est  sous  nos  yeux,  nous  voyons 
signalée  cinq  fois  la  turgescence  des  replis  arjléno-épiglotti- 
ques  des  cordes  vocales,  etc.  en  l'absence  de  toute  espèce 
d'ulcération;  on  sait,  d'après  ce  que  nous  avons  dit,  que  cet 
état  pathologique  correspond  à  l'infiltration  tuberculeuse  dif- 
fuse. En  revanche,  nous  n'y  trouvons  pas  un  seul  cas  d'oe- 
dème de  la  glotte  classique,  même  avec  la  coïncidence  d'ul- 
cérations profondes  et  de  lésions  suppuratives  des  carti- 
lages. 

CONCLUSIONS. 

Nous  voici  arrivé  à  la  partie  la  plus  difficile  de  notre  tra- 
vail, car  s'il  est  relativement  aisé  de  déduire  immédiatement 
une  conséquence  d'un  fait,  il  n'en  est  pas  de  même  lorsqu'il 
s'agit  de  formuler  sèchement  une  doctrine;  et  telle  conclusion 
paraîtra  logique  et  naturelle  venant  â  la  suite  d'un  raisonne- 
ment discuté  d'après  les  faits,  qui  sera  tenue  pour  hypothéti- 
que et  aventurée  lorsqu'on  la  considérera  séparée  de  ses  pré- 
misses. 

Quoi  qu'il  en  soit  du  sentiment  qu'inspirera  notre  travail, 
nous  pourrons  dire  avec  Montaigne  :  «  Aux  exemples  que  re- 

•  tire  céans  ce  de  que  l'ai  leu,  oui,  faict  oudict  ieme  suisdé- 

•  fendu  d'altérer  iusqu'aux  plus  légières  et  inutiles  circons- 
c  tances.  Ma  conscience  ne  f^sifie  pas  un  iota  ;  mon  inscience 
«  ne  scay.  > 

Les  faits  d'observation  restent  fatalement  vrais  ;  ils  consti- 
tuent le  fond  sérieux  de  tout  travail  :  nous  les  résumerons 
dans  un  premier  paragraphe. 

Nons  réserverons  pour  un  deuxième  paragraphe  ce  qui  dé- 
coule, pour  nous,  de  ces  faits  anatomiques  constatés,  d'abord 
au  point  de  vue  de  leur  valeur,  ensuite  au  point  de  vue  de  leur 
rôle  dans  la  pathologie  tant  générale  que  spéciale. 
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H  LA  TUBERCULOSE  D 


La  tuberculose  se  produit  dans  le  larynx  : 

1"  Sous  la  forme  diffuse  (prolifération  embryonnaire 
occupant  les  glandes,  les  parois  vasculaires  et  surtout  le  tissu 
interstitiel).  Elle  détenninele  gonflement  de  la  muqueuse  et, 
dans  beaucoup  de  cas.elle  est  le  point  de  départ  des  sthénoses 
gloltiques.  Elle  peut  persister  pendant  un  certain  temps  sans 
éprouver  de  modifications  aggravantes,  mais  elle  n'est  point 
susceptible  de  résorption  complète  ; 

2*  Sous  la  forme  iniiUrée  (analogue  à  la  précédente,  mais 
avecune  tendance  manifeste  à  la  limitation  en  foyers).  Ellle 
siège  principalement  autour  des  vaisseaux,  dans  l'intérieur 
des  glandes  et  de  leur  conduit  excréteuraussibien  qu'à  leur 
extérieur.  Elle  se  rapproche  de  la  granulation,  sauf  la  circon- 
scription exacte  ;  elle  se  termine  par  caséification  en  donnant 
naissance  à  des  ulcérations  profondes  delà  muqueuse  ; 

3°  Sous  la  forme  circonscrite  (granulation  miliaîre).  Les 
nodules  qui  la  représentent  sont  profonds  ou  superSciels.  Les 
premiers  siègent  dans  le  tissu  interstitiel;  ils  sont  de  volume 
très-variable  et  ne  s'accompagnent  presque  jamais  d'ulcération 
en  raison  de  leur  situation.  Les  seconds  disparaissent  rapide- 
ment en  laissant  à  la  surface  de  la  muqueuse  des  ulcérations 
légères  qui  se  groupent  et  se  relient  entre  elles,  le  plus  souvent 
pour  former  des  plaques  irrégulières  à  bords  nets,  à  fonds 
jaunâtre. 

4°  Sous  la  forme  conjonctive  diffuse  (sclérose),  plus  rare 
que  les  précédentes  elle  succède  à  la  première  forme,  peut 
exister  conjointement  aux  autres  et  leur  donner  naissance 
ultérieurement  ;  elle  amène,  à  la  longue,  la  sthénose  laryngée. 

Dans  ces  quatre  formes  du  tubercule  l'oblitération  vascu- 
laire  est  un  fait  constant,  mais  elle  n'apparait  réellement 
complète  et  générale  que  dans  les  zones  atteintes  par  la 
granulation  ou  TinBltration. 

Dans  aucun  cas  on  n'observe  de  néoformations  vascu- 
laires. 

B 

1°  Les  faits  précédents  s'appliquent  à  toute  l'évolution  tuber- 
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culeuse,  quels  que  soient  le  tissu  ou  l'oi^oe  qui  lui  donnent 
naissance.  Les  circonstances  spéciales,  telles  que  l'acuité 
de  l'affection,  l'état  constitutionnel  du  sujet,  peuvent  seules 
rendre  compte  de  la  prédominance  d'une  forme  sur  les  deux 
autres. 

Le  tubercule  débute  par  une  prolifération  embryonnaire 
avec  tendances  nécrobiotique  en  rapport  avec  l'envahissement 
rapide  des  vaisseaux. 

Suivant  le  degré  de  la  modiflcation  circulatoire ,  probable- 
ment, la  destruction  est  plus  ou  moins  rapide. 

Dans  certaines  conditions  de  vitalité  relative  et  de  conser- 
vation partielle  de  la  circulation,  il  s'opère  une  transformation 
flbreuse  des  éléments  cellulaires  ;  il  se  produit  une  sclérose 
circonscrite  (tubercule  fibreux)  ou  diffuse  (laryngite  sclé- 
reuse,  pneumonie  interstitielle). 

La  résolution  n'est  jamais  absolue  et  ne  peut,  en  tout  cas, 
s'opérer  que  par  la  transformation  graisseuse  complète  des 
éléments  et  leur  résorption  lente. 

S'  La  laryngite  des  tuberculeux,  qu'elle  soit  ulcéreuse  ou 
non,  estconstamment  marquée  par  l'évolution  d'une  dés  quatre 
formes  du  tubercule  que  nous  venons  d'énumérer.  A  ce  titre- 
là,  il  n'existe  pas  chez  les  tuberculeux  de  laryngite  indépen- 
dante de  la  diathése  ;  à  supposer  même  que  cette  affeciioa 
soit  passagère  et  d'acuité  médiocre,  elle  possède  constamment 
des  caractères  spéciaux  qui  ne  permettent  pas  de  la  faire 
regarder  comme  une  innammation  simple. 

Dés  lors  la  distinction  établie  par  certains,  entre  la  laryn- 
gite tuberculeuse  et  la  laryngite  des  tuberculeux,  n'a  aucune 
raison  d'exister. 

L'œdème  de  la  glotte  proprement  dit  est  un  accident  rare 
dans  la  tuberculose  du  larynx.  La  cause  la  plus  fréquente 
des  sthénoses  de  l'organe  réside  dans  l'inûltration  plastique 
des  tissus  mous  par  une  poussée  d'éléments  tuberculeux,  ou 
dans  les  progrès  lents  mais  incessants  de  la  sdérose  laryngée. 

EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  KV. 

Fie.  1.  —  Larynx  atUinl  d'inflltralion  luberculeusa,  avec  ulcérations  prorondtï 
ayant  débulé  par  les  glandes.  —  Épaissi  s  sèment  éaoraie  ie  la  mu- 
queuse. —  Eriâcamant  des  cordes  Tocalss. 
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Pic.  %  —  Larynx  e(  Iracbée  présenlBat  des  ulcâraLions  auperflcielles  dues  a 
des  granulations  milialres.  —  ÉpaissisBemanl  dog  replis  arj^théno-ApU 
gtottiqiics.  —  Dffornation  de  la  eurface  interne. 

A.  Granulaliona  lu  berçai  e  uses. 

B.  UlcÉratioBS  prorondes. 

C.  UleéralioDS  superDoielles. 

Fjg.  3.  —  Coupe  d'un  repli  Br^lhéno-épigloltique  montrant  les  dlMrenlea 
formes  de  l'évolution  tuberculeuse. 

A.  Granulation  tuberculeuse. 

vw....  Vaisseaux  obliléris  par  une  production  embryonnaire. 
I.  Zones  d'inftl  Irai  ion  tuberculeuse  autour  des  vaisseaux,  des  conduits 
excréteurs  et  dans  l'épaisseur  des  tissus. 

B,  B',  B".  Lobules  gtsndulaîrea  ayant  subi  l'inQUralion  tuberculeuse 

à  dirrérents  degrés. 

D.  Épaississe  ment  scléreux  du  tissu  interstitiel. 

Pic.  4.  -~  Translonnation  villo-papUlaire  de  la  muqueuse  laryngée  rue  à  un 
bible  grossissement. 

A.  Papilles. 

B.  InBlIration  embryonnaira  du  derme  muqueux  (tuberculose  diTfase). 

Fio.  &.  —  Deux  villosilés  vues  à  un  tort  grossissement. 

A.  Membrane  llmilanle. 

B.  Coucbe  unique  d'épilbélium  cylindrique. 

D.  Tiasu  sous-épithélial  envahi  par  l'inOltration  tuberculeuse. 
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IV 

DE  U  VISION  AVEC  LES  DIVERSES  PARTIES  DE  LA 
RÉTLNE, 

■  catABrKvnBB. 


Si  l'étude  des  fonctions  de  la  rétine  a  vivement  préoccupé 
depuis  quelque  temps  l'alteotion  des  ophthalmologistes,  il  laut 
convenir  que  les  résultats  qu'elle  a  fournis  jusqu'à  prêseol 
ne  sont  pas  comparables,  comme  certitude  et  comme  préci- 
sion, aux  données  qui  nous  sont  acquises  relativement  à  la 
partie  dioplrique  de  l'appareil  visuel. 

Nous  connaissons,  en  effet,  presque  toutes  les  conditions 
physiques  et  physiologiques  de  ta  production  des  images 
lumineuses  sur  la  membrane  rétinienne,  mais  nous  ne 
sommes  pas  à  beaucoup  prés  aussi  avancés  en  ce  qui  touche 
le  mécanisme  par  lequel  celle-ci  se  trouve  impressionnée  par 
les  images  qu'elle  reçoit.  Nous  ne  possédons  pas  même 
actuellement  à  ce  sujet  une  localisation  fonctionnelle  bien 
certaine,  et  cela  se  conçoit  facilement,  si  l'on  sooge  que, 
malgré  l'analyse  anatomique  minutieuse  qui  a  été  faite  de  la 
rétine  par  des  observateurs  comme  H.  Mûller,  Kœlliker,  Max 
Schultze,  Landolt,  suivis  de  tant  d'autres,  on  n'a  même  pas 
encore  pu  poursuivre  jusqu'au  bout  les  filets  terminaux  du 
nerf  optique.  Tout  ce  qu'on  sait,  c'est  qu'ils  sont  en  con- 
nexion, directe  ou  indirecte,  avec  les  petits  éléments  réti- 
niens spéciaux,  cônes  et  bâtonnets,  qu'on  a  dotés  de  la  sensi- 
bilité lumineuse.  C'est  assurément  une  base  insuffisaDte  pour 
édiûer  une  théorie  de  la  vision. 
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On  admet,  il  est  vrai,  avec  assez  de  certitude,  d'après  la 
remarquable  induction  de  H.MûUer  '.que  la  lumière  impres- 
sionne les  couches  postérieures  de  la  rétine,  et  la  plus  pos- 
térieure de  ces  couches  est  précisément  celle  des  cônes  et 
des  bâtonnets  munis  de  leurs  gaines  pigmentaires. 

On  sait  de  plus,  d'après  les  recherches  récentes  de 
M.  BolP,  que  l'action  de  la  lumière  modifie  l'état  chimique 
de  cette  couche,  dont  elle  détruit  la  couleur  rouge  normale. 
Cela  sufTit  pour  légitimer  cette  conclusion,  que  les  cônes 
et  les  bâtonnets  (qui  ne  sont  sans  doute  que  des  formes 
très-voisines  d'un  même  élément)  subissent  par  l'action  de 
la  lumière  certains  changements  qui  sont  vraisemblablement 
le  point  de  départ  de  ia  sensation  lumineuse.  Maïs  on  a  voulu 
aller  plus  loin  :  on  a  attribué,  par  exemple,  à  ces  petits  élé- 
ments (nommés  pholeslésiques  par  M.  Milne-Edwards  ')  le 
pouvoir  de  distinguer  les  formes,  et  Volkmann  a  pu  comparer 
la  grandeur  de  la  plus  petite  image  rétinienne  distincte  d'une 
autre,  au  diamètre  qu'ont  ces  éléments  dans  la  tache  jaune  *. 
Or,  on  n'a  qu'à  comparer  l'acuité  de  la  vision  centrale  avec 
celle  de  la  vision  indirecte  pour  se  persuader  que  ce  n'est 
là  qu'une  hypothèse  sans  fondement  solide,  la  grandeur  des 
plus  petites  images  perceptibles  par  la  périphérie  de  la  rétine 
surpassant  de  beaucoup  le  diamètre  des  éléments  photealé- 
siques  des  parties  correspondantes. 

La  comparaison  de  la  vision  directe  et  de  la  vision  indi- 
recte est  donc  déjà  instructive  à  ce  point  de  vue;  mais  sans 
doute  le  serait-elle  encore  bien  davantage  si  on  étudiait 
d'une  manière  précise  l'état  fonctionnel  des  différentes  parties 
de  la  rétine  pour  chacun  des  modes  de  la  vision.  Cette  étude 


t  H.  Mûller,   Verb»adlaag   der  caed.  pbys.    Gea.  za    Wartburg,  IV  el  V 
(d'après  Holmholtï,  Optique  physiologique,  éd.  franc.,  p.  824). 

■  P.  Boll.  Zur  Analomie  und   Physiologie   dsr   Retins  (Sionttsbnicbt  dar 
JtrAkad.  der  Wiaaeascb.,  Barlin,  1876,  p.  783|. 

F.  lioli,  Zur  Physiologie  des  Sebena  und  ParbenempaDdung  (Moatlab.  d. 
Ak.  d.  Wia.,  Berlin,  1S77,  p.  H. 

V.  Busiti  :  Kiihns,  Itavae  saieotiûqae,  2>  série,  3*  année  (1877),  a*  86. 
1  M iino -Edwards,  Levons  sur  ranutoaiie  at  U  pb/stologio  comparées,  t.  XII, 
p.  313  et  saiv. 
*  Volkroann,   erl.  Sbben,  io  Wagoer'a  Htndwôfttrbacb,  I34G. 
HBlKkboltz,  lot),  cit.,  p.  e9!. 
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nous  a  paru  inléressanle  à  faire  au  point  de  vue  de  la  physio- 
logie; nous  avons  espéré  y  trouver  le  point  de  départ  de 
vues  plus  exactes  ou  plus  complètes  sur  l'explication  d'une 
partie  au  moins  des  phéaomènes  visuels,  sur  leurs  relations 
avec  la  composition  élémentaire  de  la  rétine  d'une  part,  et 
de  l'autre  avec  le  fonctionnement  des  centres  nerveux  en  rap- 
port avec  l'œil. 

Nous  nous  sommes  occupé  ailleurs,  avec  notre  exœllent 
ami  le  D'  Couty,  de  certaines  relations  de  l'appareil  visuel  (et 
en  général  de  tous  les  sens  spéciaux)  avec  les  phénomènes 
de  la  vie  organique,  et  nous  avons  pu  montrer  que  le  cervean 
a  sur  ces  relations  une  influence  prépondérante  '.  Peut-être 
arriverons-nous,  dans  cette  nouvelle  étude,  à  préciser  mieux 
qu'on  ne  l'a  fait  la  part  relative  de  la  rétine  et  du  cerveau 
dans  les  phénomènes  essentiels  de  la  vision.  Nous  avons  été 
encouragé  et  guidé  dans  ce  travail  par  notre  cher  et  excellent 
maître,  M.  le  D'  Landolt,  dont  nous  avons  mis  largement  à 
prolit  la  science  profonde  et  la  complaisance  constante. 

U 

A  un  autre  point  de  vue  encore,  cette  étude  nous  a  paru 
présenter  quelque  utilité.  Dans  la  clinique,  on  explore  avec 
assez  de  soin  les  fonctions  de  la  rétine  tant  qu'il  s'agit  de  la 
vision  directe,  et,  pour  citer  un  exemple,  il  paraîtrait  complè- 
tement illogique  de  se  prononcer  sur  l'état  d'un  œil  malade 
sans  avoir  tout  d'ahord  déterminé  son  acuité  visuelle.  Daas 
des  cas  plus  rares,  on  joint  à  cet  examen  celui  de  la  per- 
ception des  couleurs.  Mais  l'état  de  la  vision  périphérique 
semble  beaucoup  moins  préoccuper  les  médecins,  et  on  juge 
le  plus  souvent  l'ophthalmoscope  suffisant  à  le  révéler.  Or,  il 
est  telle  altération  fonctionnelle  très-importante  dont  cet 
instrument  ne  montre  pas  la  moindre  trace  :  témoin  l'hé- 
miopie,  symptôme  qui,  au  contraire,  se  découvre  très-nette- 
ment dès  qu'on  explore  le  champ  visuel. 

Nous  croyons,  pour  notre  part,  que  l'étude  de  la  vision 

I  Couif  el  A.  Charpentier,  Recherches  sur  les  erteis  cardio-vasculaires  des 
txciuilians  des  sens,  Arcb.  de  pftyaio!.,  1877,  p.  525;  Ac»d.  des  seleace» 
16  Juillet  1877. 
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dans  toute  l'étendue  de  la  rétine,  outre  sa  haute  importance 
au  point  de  vue  purement  physiologique,  peut  rendre  les  plus 
grands  services  a  la  clinique,  et  que,  plus  elle  sera  faite 
minutieusement  et  méthodiquement,  plus  elle  fera  découvrir 
ou  pourra  expliquer  de  phénomènes  pathologiques.  Nous  en 
avons  vu  encore  dernièrement  un  exemple  remarquable  à  la 
clinique  du  D'  Landott,  dans  le  fait  d'un  jeune  homme  qui, 
indépendamment  d'une  aHoction  cérébrale,  présentait  un 
trouble  de  la  vue  dont  ne  pouvaient  rendre  compte  ni  l'examen 
ophthalmoscopique  ni  l'exploration  du  champ  visuel  général  ; 
on  rechercha  alors  les  limites  du  champ  visuel  des  couleurs, 
et  l'on  put  constater  l'existence  d'une  liémiopie  parfaitement 
caractérisée,  mais  portant  seulement  sur  ce  mode  particulier 
de  la  fonction  visuelle. 

Or  si,  non  content  de  mesurer  dans  certain  cas  les  limites 
du  champ  de  la  vision,  on  pouvait  déterminer  en  outre  l'état 
fonctionnel  de  ses  différentes  parties  et  le  comparer  à  ce 
qu'il  est  physiologiquement,  il  y  a  tout  lieu  de  croire  que  la 
clinique  en  retirerait  quelque  avantage.  Mais  pour  cela  il 
faut  un  point  de  départ  assuré,  pour  cela  il  est  nécessaire  de 
connaître  comment  la  sensibilité  de  la  rétine  varie  é  l'état 
normal  selon  les  divers  points  de  son  étendue. 

Tel  est  le  motif  qui,  joint  à  l'intérêt  puissant  que  présente 
la  question  au  point  de  vue  physiologique,  nous  a  décidé  à 
entreprendre  celle  élude. 

m 

La  rétine,  expansion  terminale  du  nerf  optique,  constitue, 
comme  on  sait,  une  membrane  nerveuse  de  structure  émi- 
nemment complexe,  qui  tapisse  environ  la  moitié  postérieure 
du  globe  oculaire,  et  sur  laquelle  viennent  se  peindre,  par 
l'intermédiaire  des  milieux  dioptriques  de  t'œil,  les  images 
des  objets  extérieurs. 

Elle  naît,  en  arrière,  de  la  papille  optique  et  s'avance  en 
s'cpanouissant  jusqu'à  la  base  des  procès  ciliaires  oit  elle 
forme  l'ora  scrrata  :  c'est  là  qu'elle  s'arrête  fonctionnelle- 
mont,  quoique  les  restes  de  sa  gangue  conneclive  puissent 
se  suivre  beaucoup  plus  loin,  jusque  sur  les  procès  ciliaires. 
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et  que  sa  couche  pigmentaire  se  prolonge  même  sur  la  face 
postérieure  de  l'iris.  A.  l'ora  serrata  disparaît  toute  trace 
d'éléments  nerveux,  et  avec  eux  toute  sensibilité  dans  la 
rétine. 

Nous  devons  noter  que  la  rétine  est  plus  étendue  en  dedans 
qu'en  dehors  par  rapporta  la  macula,  ce  qui  lient,  selon  toute 
vraisemblance,  au  lieu  d'implantation  du  nerf  optique,  qui 
se  fait  en  dedans  de  l'axe  de  l'œil  et  entraine  par  suite  plus 
en  avant  la  moitié  interne  de  la  rétine. 

A.  quelle  étendue  la  rétine  correspond-elle  dans  l'e^ace? 
Est-ce  que  le  champ  d'objets  qu'elle  perçoit  est  lui-même 
hémisphérique  ? 

On  s'en  assurera  en  plaçant  l'œil  au  centre  d'une  sphère 
graduée,  où  il  gardera  une  position  hxe,  puis  en  faisant 
avancer  sur  cette  sphère  des  objets  lumineux  et  notant  les 
limites  où  ils  cessent  d'être  aperçus  par  l'œil.  Tel  est  le  pro-  ' 
blême  qu'a  résolu  le  périmètre,  instrument  inventé  par 
Aubert  et  Fœrster,  et  perfectionné  par  Landoit  et  autres*. 
Nous  renvoyons  aux  mémoires  originaux  de  ces  auteurs  et 
aux  leçons  du  D'  Landolt  pour  la  description  et  les  divers 
usages  de  l'appareil  en  question  '. 

Si  l'on  prend  comme  sommet  de  la  sphère,  comme  point 
zéro,  le  point  qui  correspond  à  la  papille  du  nerf  optique  (en 
fixant  à  15'  en  dedans),  on  reconnaît  que  le  champ  visuel 
s'étend  normalement  ^ 

en  haut à    55° 

en  bas à    65° 

en  dehors à    85° 

en  dedans à    50° 

en  haut  et  en  dehors  à    65° 

en  bas  et  en  dedans  à    45° 

en  haut  et  en  dedans  à    50° 

en  bas  et  en  dehors  à    85' 


'  Auberl,  Physiologie  der  Netzhaal,  II,  Iffiiij. 
Landolk,  Il  perimclro  a  la  aua  oppUcazIoDe  (Aaaaii  d'ottalmogia,  mJ, 
p.  1). 

1  Landolt,  Levons  sur  le  dîagaostic  des  maladies  des  yeux,  recueillies  por 
Auguslin  Charpentier,  Î875-77  [Frogr.  mêd,). 

1  Landolt,  Aan.  d'oïl.,  lâTS,  p.  1. 
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et  que,  passé  ces  limites,  aucun  objet,  si  lumineux  qu'il  soit, 
n'e8t  plus  perçu  par  la  rétine. 

L'étendue  de  l'espace  ainsi  embrassé  se  nomme  le  champ 
visuel. 

Ce  champ  visuel,  comme  on  le  voit,  n'est  pas  tout  à  fait 
symétrique  :  il  est  borné  en  baut  et  en  bas  par  la  présence  des 
paupières,  en  dedans  par  la  smllie  nasale  ;  mais  on  peut  se 
mettre  à  l'abri  de  ces  divers  obstacles  en  changeant  la  posi- 
tion de  la  tête  sans  écarter  l'œil  de  sa  position  centrale  par 
rapport  à  l'arc  du  périmètre  :  alors  le  champ  visuel  s'étend 
(pour  l'œU  droit  du  C  Landolt), 

en  baut à  73° 

en  bas à  78° 

en  dehors à  85° 

en  dedans à  75° 

en  haut  et  en  dehors  à  78" 

en  bas  et  en  dedans  à  72° 

en  haut  et  en  dedans  à  75° 

en  bas  et  en  dehors  à  84° 

Malgré  ces  précautions,  le  champ  visuel  reste  toqjours  un 
peu  borné  en  dedans.  Est-ce  dû  à  l'absence  de  la  rétine  dans 
la  partie  correspondante?  Donders  a  fait,  tout  récemment, 
pour  résoudre  cette  question,  une  série  de  recherches  con- 
sistant à  comparer  l'étendue  du  champ  visuel  avec  l'étendue 
de  la  rétine;  voici  quels  sont  les  résultats  les  plus  importants 
de  son  travail  *  : 

Uschakoff  a  déjà  démontré  que  la  rétine  est,  par  rapport  à 
la  macula,  de  2  millimètres  en  moyenne  plus  étendue  en  de- 
dans qu'en  dehors.  On  sait,  d'autre  part,  qu'en  pressant  sur 
l'œil  on  produit  des  phosphènes,  quand  la  pression  s'exercr 
sur  un  point  sensible  de  la  rétine  ;  or,  quand  on  cherche  à 
produire  des  phosphènes.de  plus  en  plus  périphériques,  on 
trouve  que  le  dernier  phosphène  qu'on  puisse  produire  sur  le 
méridien  externe  de  l'œil  a  lieu  à  4  millimètres  plus  en  ar- 
riére que  lo  dernier  phosphène  du  côté  interne.  C'est  donc 

1  Donders,  Die  Greuzon  der  Gcsicbtfelder  in  Boziehung  zu  denen  dcr  Neti- 
haut,  von  Grojroa  Areb.  fur  Ophlbalmologio,  i9T7,  H,  p.  23. 
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une  étcnctue  de  2  millimètres  à  peu  près  qui  n'est  pas  sensitile 
dans  ia  partie  périphérique  du  côté  externe  de  la  rétine  ;  cette 
étendue  correspond  à  15'  ou  20°  environ. 

Sur  deux  femmes  atteintes  d'exophthalmie  et  dont  les  yeux 
étaient  peu  pigmentés,  Donders  a  cherché  en  outre  à  produire 
des  sensations  lumineuses  en  projetant  l'image  d'une  flamme 
en  différents  pointsdu  globe  oculaire  ;  or,  l'image  était  perçue 
en  dedans  à  8  millimètres  du  bord  de  la  cornée  (90°),  tandis 
qu'à  la  partie  externe  il  fallait  s'éloigner  jusqu'à  là"""!  (70^ 
pour  que  limage  fût  perçue,  ce  qui  correspondait  du  reste, 
d'un  côté  comme  de  l'autre,  aux  limites  du  champ  visuel. 

La  sensibilité  de  la  rétine  commence  donc  en  dehors  à 
4  millimètres  plus  en  arrière  qu'en  dedans,  ce  qui  laisse 
2  millimètres  environ  de  rétine  insensible  du  côté  externe. 

Cette  insensibilité  est  due,  d'après  l'explication  proposée 
par  Landolt,  au  défaut  d'exercice  de  la  portion  rétinienne 
correspondante.  En  elTet,  d'abord  la  présence  des  os  du  nez 
arrête  constamment  les  rayons  les  plusinternes  qui  devraient 
frapper  chaque  rétine.  De  plus,  nous  regardons  à  gauche 
surtout  avec  la  partie  interne  de  la  rétine  gauche,  à  droite 
surtout  avec  la  partie  inLerne  de  la  rétine  droite,  et  nous  nous 
servons  très-peu  pour  cela  do  la  partie  externe  de  ces  rétines. 
11  en  est  de  morne  des  parties  supérieure  et  inférieure. 
.  Quoi  qu'il  en  soit,  nous  pouvons  dire  que  le  champ  visuel 
est  presque  hémisphérique,  ce  qui  correspond,  à  très-peu  de 
chose  près,  à  l'étendue  de  la  partie  nerveuse  de  la  rétine. 

IV 

Les  considérations  précédentes  nous  ont  montré  la  rétine 
sensible  dans  sa  presque  totalité  aux  excitations  lumineuses. 
Nous  devons  maintenant  nous  demander  si  cette  sensibilité 
est  la  môme  dans  ses  différentes  parties. 

Il  suffit  de  poser  la  question  pour  la  résoudre,  car  l'expé- 
rience vulgaire  nous  répond  que,  pour  bien  voir  un  objet,  il 
faut  lo  regarder,  c'est-à-dire,  en  langage  physiologique,  le 
voir  avec  la  fovon.  Tous  les  objets  environnants  nous  parais- 
sent plus  ou  moins  distincts,  mais  toujours  à  un  moindre  de- 
gré que  lo  point  fixé.  Celte  différence  est  si  marquée,  qu'elle 
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sulBt  pleinement  pour  légitimer  la  distinction  que  l'on  a  faite 
entre  les  fonctions  de  la  macula  et  celles  du  reste  de  la  ré- 
tine, entre  la  vision  centrale  ou  directe,  et  la  vision  excen- 
trique ou  indirecte. 

Celte  différence  de  sensibilité  tient-elle  à  des  raisons  pu- 
rement physiques  ou  correspond-elle  à  des  faits  d'un  ordre 
plus  élevé? 

En  d'autres  termes,  on  pourrait  supposer  d'abord,  comme 
l'a  fait  autrefois  Volkmann  ',  que  si  les  parties  excentriques 
de  la  rétine  voient  moins  bien  que  la  macula,  cela  tient  à  ce 
que  la  macula  seule  est  exactement  au  foyer  du  système 
dioptrique  de  l'œil,  tandis  que  le  reste  de  la  rétine  ne  rece- 
vrait que  des  images  diffuses. 

Cette  supposition  est  détruite  à  la  fois  par  le  calcul  et  par 
l'expérience.  En  effet,  les  calculs  de  Helmholtz  et  ceux  plus 
précis  de  Hermann  ont  prouvé  que,  par  suite  de  la  construc- 
tion spéciale  du  cristallin,  les  rayons  les  plus  obliques  for- 
maient encore  foyer  sur  la  rétine  °  ;  et  déjà  Wober,  en 
observant  l'œil  de  lapins  albinos,  avait  vu  les  images  do  la 
périphérie  tout  aussi  nettes  que  celles  du  centre  '.  Landolt  et 
Nuel,  dans  des  expériences  plus  précises,  ont  pu  mesurer  à 
l'ophthalmomètre  des  images  se  formant  sur  l'œil  de  lapins 
vivants  ou  récemment  morts,  à  5  millimètres  en  dehors  du 
bord  de  la  cornée,  c'est-à-dire  provenant  d'objets  situés  à 
70°  de  l'axe  optique,  et  ces  images  offraient  presque  la  même 
netteté  qu'au  centre.  Au  delà  de  70°,  les  images  se  formaient 
toujours  nettement,  mais  leur  intensité  devenait  insuifisante 
pour  l'observation  ophthalmomé trique  ■*. 

Mais  si  les  images  qui  se  forment  sur  la  périphérie  réti- 
nienne sont  suffisamment  nettes,  ne  peuvent-elles  pas  perdre 
assez  de  leur  éclairage  pour  ne  produire  que  des  impressions 
peu  intenses  ? 


I  Volkmaan,  Waua  Beilràgeiur  Pbyaiol.  des  Geaicbtsaianes,  Leipzig,  1836. 

*  Helmholli,  loe.  cit.,  p.  ffi  et  suiv.    , 

L.  Hermann,  Uber  achiefen  Darchgaad  von  Sirableabûadela  durch  Lin- 
sen.  Die.,  Zurich,  1874. 

î  Wobcr,  Leipiiger  Berhhle,  1832, 

•  Landolt  et  Nuel,  Éludes  de  dioptrique ,  Annales  d'oeulialique,  janvior- 
Hvrior  1874. 
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Si  nous  nous  reportons  au  travail  cité  de  Landolt  et  Nuel, 
nous  y  voyons  que  ces  auteurs  ont  pu  encore  examiner  à 
travers  l'ophlbalmomètre  des  images  lumineuses  formées 
à  70°  de  l'axe  visuel  ;  or,  l'ophthalmomètre  a  pour  effet  de 
diminuer  de  moitié  l'intensité  lumineuse  des  objets  qu'il 
sert  à  mesurer,  et  de  plus,  dans  ce  cas,  les  images  étaient 
observées  à  travers  la  sclérotique  ;  si  les  imites  ont  pu  être 
encore  mesurées  malgré  cette  double  cause  d'affaiblissement, 
cela  suppose  qu'elles  étaient  non-seulement  nettes,  mais 
encore  suffisamment  éclairées. 

Du  reste,  s'il  est  vrai  que,  sur  l'écran  plan  d'une  chambre 
obscure,  l'éclairage  diminua  très-sensiblement  depuis  le 
centre  jusqu'aux  borda,  nous  devons  remarquer  que  la 
rétine  n'est  pas  dans  les  mômes  conditions  :  c'est  en  effet  un 
écran  sphérique.dontlecentredesyniétrieest  le  point  le  plus 
éloigné  du  diaphragme  qui  lui  distribue  la  lumière;  de  telle 
sorte  que  si,  de  la  macula  à  la  périphérie,  les  divers  points 
de  la  rétine  reçoivent  la  lumière  sous  une  incidence  de  plus 
en  plus  oblique,  ils  sont  au  contraire  de  plus  en  plus  rappro- 
chés de  l'iris  (qu'on  peut  considérer  comme  l'objet  lumi- 
neux), et  ce  dernier  avant^e  par  rapport  au  centre  compense 
en  partie  l'affaiblissement  lumineux  produit  par  l'incidence 
oblique  des  rayons. 

Lorsque  la  pupille  sera  dilatée  au  maximum,  il  est  même 
évident  que  toutes  les  parties  de  la  rétine  recevront  la 
lumière  à  peu  prés  sous  le  même  angle.  En  effet,  nous  pou- 
vons considérer  la  rétine  comme  une  sphère;  l'iris  étant 
dilaté  jusqu'à  ce  que  son  ouverture  touche  presque  la  surface 
de  cette  sphère,  tout  cône  lumineux  ayant  son  sommet  sur 
un  point  quelconque  de  la  rétine  aura  un  angle  constant, 
puisqu'il  sera  inscrit  dans  une  sphère  sous  un  arc  d'ouverture 
toiyours  le  même. 

Si  au  contraire  la  pupille  est  étroite,  elle  ne  soutend  plus, 
sur  la  surface  sphérique  dont  la  rétine  fait  partie,  un  arc 
constant,  et  par  suite,  les  côfies  lumineux  limités  par  l'ou- 
verture pupillaire  ne  tomberont  plus  sur  la  rétine  sous  un 
angle  constant  ;  cet  angle  sera  de  plus  en  plus  petit  à  mesure 
qu'il  s'avancera  vers  la  périphérie.  Cependant,  même  dans  ce 
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cas,  il  est  facile  de  s'assurer  par  le  calcul  que  cet  angle  ne 
sera  pas  très-différent  au  centre  et  à  la  périphérie. 

En  somme,  la  diminution  d'éclairage  des  images  périphé- 
riques  est,  comme  leur  prétendu  manque  de  netteté,  une 
cause  insufrisante  pour  rendre  compte  de  la  différence  de 
sensibilité  qui  s'observe  au  centre  et  à  la  périphérie  de  la 
rétine,  et  qu'il  faut  attribuer  par  conséquent  à  la  rétine  elle- 
même.  A  cette  différence  fonctionnelle  correspond  du  reste 
une  certaine  difTérence  de  structure  :  dans  quelle  mesure  ? 
c'est  ce  que  nous  allons  essayer  de  préciser  en  quelques 
mots. 


On  sait  que  la  rétine  en  général  se  compose,  indépendam- 
ment de  sa  substance  de  soutien,  de  10  C(juches  très-réguliè- 
rement stratifiées  '  et  qui  sont,  de  dedans  en  dehors  : 

1'  La  membrane  limitante  interne  ; 

2°  La  couche  des  fibres  nerveuses,  continuation  directe  des 
libres  du  nerf  optique  qui  se  coudent  à  angle  droit  et  s'étalent 
au  niveau  de  la  papille  ; 

3°  La  couche  des  cellules  nerveuses,  ou  couche  ganglion- 
naire, formée  par  de  grosses  cellules  multipolaires  dont 
chacune  reçoit  une  des  fibres  de  la  coucke  précédente,  et  émet 
vers  les  couches  externes  plusieurs  prolongements  plus  fins, 
non  encore  suivis  jusqu'au  bout  ; 

4°  Une  première  couche  de  matière  finement  granuleuse, 
striée  transversalement,  et  qui  n'est  pas  bien  définie  jusqu'à 
présent  ; 

5"  La  couche  interne  des  granulations,  formée  principale- 
ment par  des  cellules  bipolaires  â  gros  noyaux,  cellules  beau- 
coup plus  petites  que  les  cellules  ganglionnaires  de  la  couche 
précédente  ; 

t  Ces  couches  te  voient  parraitemenl  par  la  simple  coloration  de  la  rélina , 
soit  avec  le  carmin,  soit  avec  d'antres  matières  ntuelles.  Dans  les  nombreuses 
recherches  que  j'ai  hites  i  ce  sujet  dans  le  laboratoire  de  mon  éminent  maitra 
M.  la  professeur  Vnlpian,  la  métliode  qui  m'a  donDâ  les  plus  beaux  résultais 
consislAità  colorer  d'abord  légèrement  les  coupes  par  de  l'hémaloxyline  très- 
diluée,  et  à  achever  ta  coloratioD  au  moyen  de  l'i-oslne.  Las  préparations  ainsi 
obtenues  sont  d'une  netteté  frappante. 
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6°  Une  seconde  couche  peu  épaisse  de  matière  (înement 
granuleuse  ; 

1°  La  couche  externe  des  granulations,  formée  surtout, 
comme  l'avant-dernière,  de  cellules  bipolaires,  allongées  dans 
le  sens  de  l'épaisseur  de  la  rélioe;  ces  cellules,  à  noyaux 
striés  transversalement,  sont  eu  connexion  par  leurs  prolon- 
gements externes  avec  les  cônes  et  les  bâtonnets  ; 

8°  La  membrane  limitante  externe,  très-mince,  traversée 
par  les  prolongements  de  la  couche  précédente  ; 

9°  La  couche  des  cônes  et  des  bâtonnets,  formations  cylin- 
driques ou  un  peu  coniques  très- régulières,  dont  l'extrémité 
externe  est  transparente  et  montre  une  fine  striation  transver- 
sale. Il  y  a  sur  une  coupe  1  cône  pour  3  ou  4  bâtonnets.  Ces 
petits  éléments  sont  entourés  d'une  gaine  pigmcntaire  formée 
par  des  prolongements  filiformes  des  cellules  de  la  couche 
suivante  ; 

10°  Cette  dernière  couche  pigmentaire  est  formée  de  cel- 
lules régulièrement  hexagonales,  chargées  d'un  pigment 
très-foncé.  On  la  décrivait  autrefois  à  tort  comme  apparte- 
nant à  la  choroïde. 

Telle  est,  rappelée  en  deux  mots,  la  structure  générale  delà 
rétine  '.  Celle  structure  est  la  même  dans  toute  l'étendue  de 
celte  membrane,  jusqu'à  l'ora  serrala,  où  les  éléments  ner- 
veux deviennent  de  plus  en  plus  pares,  puis  disparaissent, 
ainsi  que  les  cônes  et  les  bâtonnets. 

Un  seul  point  de  la  rétine  offre  une  composition  différeole, 
c'est  la  macula  lutea,  petite  tache  (jaune  après  la  mort)  de 
â  millimètres  de  diamètre  qui  correspond,  à  3  ou  4  degrés 
près,  à  l'axe  antéro-postérieur  de  l'œil.  Le  centre  de  la  ma- 
cula, appelé  fo\ea  centralis,  est,  dans  la  vision,  exactement 
en  regard  du  point  de  lixation.  Or,  la  macula  ne  contient  plus 
que  des  cônes,  mais  ces  cônes  sont  eux-mêmes  légèrement 


1  Consulter  pour  plue  amples  détails  : 
Hax  Schnltie,  Die  Reliât,  îd  Striolcer's  Htndbacb,  1871. 
Landoll,  BeHrago  zar  Aaaiomie  dtt  fleliaa,  ia  Arclt.f.micr.  Anat.,  1371, 

81. 
Schwalbe,  Bttioa,  \a  Grœfo  aod  Seiaiscli  llendbaeli,  (.  I. 
Malhiaa  Diivat,ir/i^se  d'agrégation,  Paris,  1872. 
Nuel,  art.  Rétine,  io  Diot,  eneycl.  des  se,  laéd.,  3*  série,  l.  IV,  p.  U9.  ' 
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modifiés  dans  le  sens  des  bâtonnets  :  ils  sont  plus  longs, 
surtout  par  leur  article  externe  devenu  plus  rapproché  de  la 
forme  cylindrique,  et  en  même  temps  ils  diminuent  d'épais- 
seur de  manière  à  n'être  pas  plus  larges  que  des  bâtonnets. 
Les  fibres  des  cônes  s'allongent  et  se  dirigent  obliquement 
en  dehors,  les  cellules  nerveuses  de  la  couche  ganglion- 
naire deviennent  bipolaires  et  sont  tellement  multipliées 
qu'elles  se  stratifient  sur  plusieurs  couches,  tandis  que  les 
fibres  nerveuses,  très-obliques,  ne  forment  plus  qu'une  couche 
extrêmement  mince.  La  fovea,  petit  enfoncement  central  de 
la  tache  jaune,  ne  renferme  ni  cellules  ni  Bbres  nerveuses. 

En  somme,  sauf  ces  particularités  de  la  macula,  la  rétine 
est  partout  la  même  dans  toutes  ses  couches,  hormis  une 
seule,  la  couche  ganglionnaire.  II  nous  semble  qu'on  n'a  pas 
assez  insisté  sur  ce  fait,  que  les  cellules  nerveuses  diminuent 
subitement  de  nombre  en  dehors  de  la  macula  jusqu'à  la  pé- 
riphérie. Un  calcul  très-intéressant,  et  que  nous  nous  pro- 
posons de  fairç  à  la  première  occasion,  serait  de  compter  sur 
une  coupe  de  rétine  humaine  non  altérée  combien,  pour  une 
même  étendue  en  largeur,  on  compte  de  cellules  ganglion- 
naires aux  difîérents  méridiens  de  cette  membrane.  A  défaut 
de  ce  calcul,  dont  les  éléments  nous  ont  manqué  jusqu'ici, 
nous  pouvons  au  moins  rappeler  quelques  chiures  donnés  par 
H.  Mûller  et  Kôlliker  pour  l'épaisseur  de  la  couche  ganglion- 
naire en  divers  points.  D'après  Kôlliker,  l'épaisseur  de  cette 
couche  dans  la  macula  est  de  O"",!!)!  à  O™,!!?.  D'après 
H.  MuUor,  à  1/2  millimètre  en  dedans  de  la  papille  elle  serait 
deO"",  015;  à  5  milUmètres  en  dedans  de  la  papille,  de  O^jOlâ; 
elle  diminue  peu  à  peu  dans  ces  faibles  proportions  jusqu'à 
la  périphérie,  où  les  cellules  se  disséminent  et  cessent  de 
former  une  couche  continue.  En  somme,  on  voit  qu'il  y  a  dans 
la  macula  une  accumulation  considérable  de  ces  cellules 
que  nous  avons  vues  chacune  en  continuité  avec  une  6bre 
du  nerf  optique. 

Quant  aux  autres  couches  de  la  rétine,  elles  sont  à  peu 
près  les  mêmes  partout.  Il  est  notamment  une  couche  qui  pa- 
rait partout  identique  à  elle-même,  c'est  la  membrane  de 
Jacob,  et  sa  modification  spéciale  dans  la  macula  ne  nous 
semble  pas  même  aussi  essentielle  qu'on  l'admet  générale- 
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ment  :  il  est  très-probable  que  les  éléments  photestésiques 
de  la  tache  jaune  ne  sont  que  la  condensation  de  deux  va- 
riétés très-voisines  d'un  même  élément,  variétés  qui  se  mon- 
trent dilTérentiées  dans  le  reste  de  la  rétine. 

Rappelons  en  passant  que  la  papille  optique,  lieu  d'épa- 
nouissement du  nerf  optique,  est  en  réalité  une  dépression 
de  1™,G  de  diamètre,  située  à  1™°,l/2  environ  en  dedans  el 
un  peu  au-dessous  de  la  macula. 

Venons  maintenant  à  la  partie  physiologique  de  notre 
sujet,  but  principal  de  ce  travail. 


VI 


Nous  ne  parlerons  que  pour  mémoire  de  la  tache  aveugle  ; 
c'est  un  fait  bien  connu  de  tous  que  les  parties  du  champ 
visuel  qui  correspondent  à  l'entrée  du  nerf  optique  dans  la 
rétine  ne  sont  pas  perçues  ;  on  appelle  cette  zone  la  tache  de 
Mariotte,  du  nom  du  savant  français  qui  la  vit  pour  la  pre- 
mière fois  ' . 

On  la  trouve  normalement  en  dehors  du  point  de  fixation, 
entre  15°  et  20°  en  moyenne,  et  à  2°  au-desaous;  d'après  les 
recherches  de  Dobrowolsky  et  de  Landolt,  elle  en  est  plus 
rapprochée  chez  les  myopes,  plus  éloignée  chez  les  hypermé- 
tropes '. 

Nous  l'avons  vue  dernièremeat  occuper  par  rapport  à  la 
ligne  visuelle  une  position  toute  différente  pour  l'œil  gauche 
d'un  jeune  homme  d'une  trentaine  d'années  qui  s'était  pré- 
senté à  la  cUnique  du  D'  Landolt  avec  un  strabisme  con- 
vergent datant  de  l'enfance.  L'œil  droit  était  bien  dirigé,  sa 
tache  aveugle  se  rencontrait  à  l'endroit  ordinaire  dans  la 
partie  externe  du  champ  visuel  (le  champ  visuel  est  pris 
ordinairement  avec  le  point  de  fixation  comme  centre).  Celle 
de  l'œil  gauche  au  contraire  se  trouvait  à  6°  en  dedans  du 

•  Hariolte,  Nouvelle  ddcouverle  (ouchanl  ta  vue  {Œavrea,  t.  II,  p.  496  et  seq.. 
6d.  17*0). 

1  Dobrowolskf,  Dislauce  entra  ta  fovM  caniralis  et  la  cbdIto  da  la  Uclie 
avauglB.  Aon.  tfocul.,  l-  LXVI,  p.  217. 

Landolt,  La  dislanza  tra  le  macula  lalea  e  la  papitls  del  nen'o  oUico,  Ao- 
aali  d'oUattaologia,  II,  1872. 


idBï  Google 


point  de  fixation.  C'était  cette  situation  anormale  de  la  mn- 
cula  en  dedans  de  la  papille  qui  nécessitait  cette  convergence 
de  l'œil  pour  parvenir  à  la  vision  simple. 

D'autres  parties  de  la  rétine  paraissent  aveugles  :  ce  sont 
celles  qui  sont  couvertes  par  les  gros  troncs  vasoulaires. 

Quant  au  reste  de  la  rétine,  il  est  sensible  aux  excitations 
lumineuses;  nous  devons  examiner  ea  détail  cette  sensibilité. 

Avant  tout,  quels  sont  ses  divers  modes  ? 

La  vision,  envisagée  dans  tous  ses  détails,  est  une  étude 
très-complexe,  mais  ce  qui  appartient  à  la  rétine  dans  cette 
étude  se  ramène  en  somme  à  trois  phénomènes  : 

1°  La  rétine  est  impressionnable  par  la  lumière,  c'est  l'élé- 
ment le  plus  simple  et  le  plus  essentiel  de  tout  phénomène 
visueL 

2"  Elle  est  susceptible  de  transporter  au  cerveau  un  nombre 
considérable  d'impressions  lumineuses  distinctes  ;  et  ce  sont 
ces  impressions  qui,  comparées  par  le  cerveau,  donnent  nais- 
sance aux  sensations  de  forme.  La  perfection  de  l'appréciation 
des  formes  dépend  donc  tout  d'abord  de  la  limite  du  nombre 
d'impressions  distinctes  qu'une  même  étendue  de  la  rétine 
peut  transporter  au  cerveau  ;  en  d'autres  termes,  elle  dépend 
de  la  petitesse  des  parties  rétiniennes  susceptibles  de  fournir 
au  cerveau  des  impressions  distinctes. 

3°  Elle  analyse  plus  ou  moins  parfaitement,  dans  chaque 
impression,  la  part  des  différentes  sortes  de  vibrations  lumi- 
neuses, c'est-à-dire  qu'elle  est  sensible  aux  couleurs. 

Tout  le  reste  des  phénomènes  dont  se  compose  la  vision 
est  imputable  au  fonctionnement  des  parties  centrales  de  l'ap- 
pareil visuel. 

Ce  que  nous  nous  proposons,  c'est  de  comparer  entre  elles 
les  différentes  parties  de  la  rétine  à  ces  trois  points  de  vue  : 

1°  Sensibilité  à  la  lumière. 

â°  Acuité  visuelle  (limite  de  petitesse  des  images  rétiniennes 
distinctes). 

3°  Sensibilité  aux  couleurs. 

VU 
La  rétine  est  trôs-évidemment  sensible  à  la  lumière.  Mais 
l'est-elle  également  dans  toute  son  étendue?  Voilà  une  ques- 
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tion  qui  mérite  de  nous  occuper  tout  d'abord,  quoiqu'elle  ait 
été  encore  peu  étudiée. 
A-ubert  seul  a  fait  à  ce  sujet  deux  séries  d'expériences  :  . 
Dans  la  première  ',  il  faisait  passer  un  courant  électrique 
à  travers  un  fil  de  platine,  et  il  examinait  successivement 
avec  le  centre  et  avec  une  partie  excentrique  de  la  rétine  ce 
Gl  devenu. incandescent.  En  comparant  les  sensations  ainsi 
produites,  il  trouvait  le  fil  également  éclairé,  soit  pour  la 
vision  centrale,  soit  pour  la  vision  excentrique. 

Dans  des  expériences  ultérieures  S  il  prenait  comme  objet 
lumineux  cinq  carrés  de  papier  blanc  de  27  millimètres  de 
côté,  placés  sur  un  fond  noir  et  éclairés  de  face  par  une  fe- 
nêtre. Ces  cinq  carrés  étaient  disposés  en  croix  de  manière 
à  ce  que,  l'observateur  étant  placé  à  une  distance  de  1",  les 
quatre  carrés  les  plus  extérieurs  formassent  pour  l'œil  en 
expérience  un  angle  de  25°  avec  le  carré  central.  Aubert  fixait 
alternativement  l'un  ou  l'autre,  et,  dans  la  vision  indirecte,  il 
jugeait  les  carrés  un  peu  plus  sombres  que  dans  la  vision  cen- 
trale. Cela  tenait  pour  lui  à  plusieurs  causes  :  d'abord,  les 
objets  sont  vus  plus  indistinctement  à  la  périphérie,  et  on  les 
juge  à  cause  de  cela  plus  obscurs,  puis  ils  offrent  dans  ta  vi- 
sion indirecte  une  nuance  gris  bleuâtre  qui  trompe  sur  leur 
intensité  lumineuse  ;  d'autre  part,  comme  Purkinje  l'avait 
déjà  fait  observer,  les  parties  périphériques  de  la  rétine  se 
fatiguent  très-vite,  ce  qui  fait  que  l'objet  s'obscurcit  par  l'im- 
mobilité de  l'œil.  En  pesant  bien  la  valeur  de  toutes  ces  causes, 
Aubert  concluait  que  le  sens  de  la  lumière  paraissait  être  le 
même  dans  toute  la  rétine. 

Ces  expériences  ne  nous  semblent  pas  suffisantes,  car  elles 
reposent  toutes  sur  le  jugement  de  l'expérimentateur,  fac- 
teur éminemment  variable,  et  dont  on  ne  peut  apprécier  ri- 
goureusement la  valeur  à  un  moment  donne- 
Nous  avons  voulu,  en  abordant  la  question,  l'étudier  avec 
une  autre  méthode,  et  voici  celle  que  nous  avons  adoptée  : 
Nous  nous  sommes  attaché  à  comparer  dans  différentes 


>  Aubert,  Physiologie  (îer  Netzbaat,  p.  89-96. 

*  AuborI,  Optique  physiologique,  in  GfkIo  uad  Scemiseh'  llaadbucb  dtr 
gemmatSta  Augeabeilliaade,  cap.  VllI. 
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parties  du  champ  visuel  le  minimum  de  lumière  nécessaire 
pour  produire  nne  impression  sur  la  rétine. 

Four  cela,  il  fallait  pouvoir  augmenter  ou  diminuer  à  vo- 
lonté une  lumière  donnée.  Nous  nous  sommes  servi  dans  ce 
but  d'un  appareil  que  nous  avions  déjà  présenté  à  la  Société 
de  biologie  dans  sa  séance  du  17  février1877,eldont  le  prin- 
cipe est  le  suivant  : 

Si  l'on  se  sert  d'une  lentille  convexe  pour  produire  sur  un 
écran  l'image  d'un  objet  quelconque,  cette  image  sera  éclairée 
par  tous  les  rayons  qui,  partant  de  l'objet,  rencontreront  la 
surface  de  la  lentille  et  seront  concentrés  à  son  foyer.  Donc, 
pour  un  même  objet,  l'éclairage  de  l'image  obtenue  sera  pro- 
portionnel à  la  surface  de  la  lentille.  Vient-on  à  couviir  à 
l'aide  d'un  écran  opaque  une  partie  plus  ou  moins  grande  de 
la  surface  de  la  lentille,  on  obscurcit  l'image  en  proportion 
de  la  surface  couverte,  et  l'éclairage  de  cette  image  s'exprime 
en  fonction  de  la  surface  réfringente  laissée  libre. 

Si  par  exemple  on  a  couvert  la  moitié  de  la  surface  de  la 
lentille,  on  peut  dire  avec  exactitude  que  l'éclairage  de  l'image 
n'est  plus  que  la  moitié  de  ce  qu'il  était  auparavant. 

On  peut  donc,  de  cette  manière,  non  pas  exprimer  d'une 
façon  absolue  l'éclairage  de  l'image  en  question,  mais  com- 
parer exactement  cet  éclairage  à  celui  d'une  nuire  image 
fournie  par  le  mémo  objet  lumineux,  mais  produite  par  une 
proportion  différente  des  rayons  émis  par  cet  olyet. 

Parlant  de  ce  principe,  nous  avons  fait  construire  un  appa- 
reil dont  voici  la  composition  essentielle  '  : 

Une  boite  de  forme  rectangulaire  est  fermée  aux  deux  extré- 
mités de  son  grand  diamètre  par  deux  verres  dépolis  ;  l'un 
sert  d'objet  lumineux,  on  l'éclairé  uniformément  par  une 
lumière  quelconque,  de  préférence  par  la  lumière  du  jour; 
l'autre  sert  d'écran  pour  recevoir  l'image  à  laquelle  on  donne 
telles  dimensions  qu'on  veut.  Au  milieu  est  une  lentille,  dont 
nos  deux  verres  sont  les  foyers  conjugués. 

Sur  la  surface  de  la  lentille  peut  empiéter  plus  ou  moins 
un  écran  opaque.  La  forme  que  nous  avons  détinitivement 

1  l'air  [lour  plus  (iin|i1as  diloils  :  Comptes  rendus  dû  la  Sociùlè  de  liiolo- 
■lie,  l«77,  sùanco  du  17  février. 
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donnée  à  cet  écran  est  la  suivante  :  Deux  lames  peuvent  se 
mouvoir  l'une  sur  l'autre  en  sens  contraire  avec  la  même  vi- 
tesse ;  elles  portent  chacune  sur  leur  bord  interne  une  écdian- 
crure  triangulaire  coupée  de  telle  sorte  que  la  réunion  des 
deux  échancrures  fasse  un  carré;  ce  carré  varie  de  surface 
quand  les  deux  lames  s'écartent,  mais,  quelle  que  soit  sa  sur- 
face, il  est  toiyours  concentrique  à  la  lentille,  pour  que  la 
réfraction  soit  très-régulière.  La  surface  libre  de  la  lentille 
est  ainsi  très-facile  à  exprimer,  et  il  en  est  de  même  par  con- 
séquent pour  l'éclairage  relatif  de  l'image  lumineuse. 

Dans  les  expériences  suivantes,  nous  avons  donné  à  l'image 
la  forme  d'un  carré  de  3  centimètres  de  côté.  Nous  nous  pla- 
cions dans  une  chambre  complètement  obscure,  et  l'appareil 
était  adapté  par  son  extrémité  antérieure  à  une  ouverture 
pratiquée  dans  le  volet  de  la  fenêtre.  L'observateur  était  assis 
en  face  de  l'appareil,  à  une  distance  que  nous  indiquerons. 
Une  autre  personne  manœuvrait  l'appareil. 

Avant  chaque  expérience,  l'observateur  avait  soin  de  rester 
âO  minutes  au  moins  d{uts  l'obscuiité,  temps  nécessaire  pour 
une  complète  adaptation  de  l'œil.  Nous  avons  pu  nous  con- 
vaincre directement  de  la  justesse  des  remarques  qu'Aubert 
a  exprimées  à  ce  sujet. 

Nous  devons  déclarer  ici,  une  fois  pour  toutes,  que  les 
chiffres  que  nous  donnons  ne  possèdent  jamais  qu'une  valeur 
relative,  et  ne  sont  comparables  entre  eux  que  dans  le  cours 
d'une  expérience. 

Exp.  I.  —  On  enamina  l'œil  droit  emmétrope  du  D'^  Laudolt,  qui 
se  plaça  à  1°',04  de  l'oxtrômilé  de  l'appareil  deelinée  à  recevoir  l'image. 
Devant  l'autre  extrémité  formant  objet  on  plaça,  pour  diminuer  autant 
que  possible  l'éclairage,  1  verres  dépolis  et  2  feuilles  de  papier  blauc. 
La  lumière  du  journ'arrivait  donc  à  la  lentille  que  très-fortement  atté- 
nuée. Malgré  cela,  on  constata  qu'il  sufQsait  de  laisser  libre  une  étendue 
de  1  millimètre  carré  sur  la  surface  de  la  lentille,  pour  obtenir  une 
image  formant  impression  sur  In  rétine. 

L'espérience  ayant  été  recommencée  à  plusieurs  reprises  avec  les 
mômes  résultats,  M.  Landolt  fixa  à  45"  en  dedans  de  l'imago,  de  ma- 
nière que  celle-ci  tùi  située  dans  la  partie  externe  du  champ  visuel  et 
tombât  sur  la  partie  interne  de  la  rétine;  ou  (constata  alors  que  le  mi- 
nimum d'éclairage  nécessaire  pour  produire  une  impression  lumineuse 
était  donné  par  une  étendue  de  la  lentille  égale  à  1  millimètre  earré. 
Donc,  la  sensibilité  de  la  rétine  en  ce  poiot  périphérique  était  la  môme 
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Exp.  II.  —  M6me  atténuation  de  la  lumière  du  jour.  On  expérimenta 
sur  mon  œil  gauche,  myope,  mais  exactemont  corrigé.  Dans  la  vision 
centrale,  je  distinguai  la  lumière  avec  1/2  millimôlre  carré  de  la  sur- 
face réfringente.  Trois  essais  donnèrent  le  même  résultat.  En  fixant  à 
45°  en  dedans,  il  me  fallait  exactement  la  même  quantité,  1/2  milli- 
mètre carré.  Quatre  fois  on  répéta  l'expérience,  et  toujoui-s  on  déter- 
mina le  même  minimum. 

Exp.  III.  —  li'œil  droit  emmétrope  du  D'  Van  Duyse  fut  placé  à 
i  mètre  de  la  surface  à  considérer.  La  lumière  du  jour  était  diminuée 
par  1  verres  dépolis  et  2  feuilles  de  papier  bluno.  On  constata  à  plu- 
sieurs reprises  qu'il  fallait  pour  le  centre  de  la  rétine  et  pour  un 
point  situé  à  45°  en  dedans,  le  même  éclairage  minimum,  1  millimètre 
carré,  pour  produire  une  impression  Lumineuse. 

Exp.  IV.  —  Je  répétai  un  autre  jour  l'expérience  faite  précédemment, 
et  j'obtins  les  mêmes  résultats. 

Exp.  V.  —  Jour  nuageux,  uniforme.  On  place  entre  le  jour  et 
l'appareil  1  verres  dépolis  et  S  feuilles  de  papier  blanc.  M.  le  D''  Landolt 
s'assied  en  face  de  l'appareil,  son  œil  droit  étant  â  1  mètre  de  celui-ci, 
et  l'autre  étant  fermé.  Pour  la  vision  centrale,  le  minimum  d'éclairage 
perceptible  est  donné  par  une  surface  de  lentille  égale  à  1/S  millimètre 
carré.  L'œil  fixant  successivement  à  16°,  30°,  45"  en  dehors,  et  à  IB», 
30°,  450,  60*  et  70°  en  dedans,  on  détei-mine  chaque  fois  le  môme  mi- 
nimum, sauf  à  15°  eu  dedans,  où  l'on  ne  perçoit  rien,  l'image  tombant 
sur  le  punctum  cœcum.  En  fixant  à  70°  en  dehors  on  ne  reçoit  plue  au- 
Guao  impression.  Nous  avons  vu  en  effet  que  dans  la  partie  interne 
du  champ  visuel  la  zone  sensible  ne  dépasse  pas  65°  dans  la  position 
normale  de  la  tète.  Mais  si  l'on  regardait  un  peu  plus  eu  dedans 
que  70°,  de  manière  k  arriver  à  la  limite  interne  du  champ  visuel,  il 
fallait  une  suriacé  de  lentille  de  121  millimètres  carres  pour  produire 
une  clarté  perceptible. 

Exp,  VI,  —  Môme  jour.  L'expérience  répétée  pour  mon  œil  gauche 
corrigé,  en  fixant  de  15°  en  15*  en  dedans  et  en  dehors,  est  de  point 
en  point  la  même  que  la  précédente. 

Une  particularité  intéressante  à  noter dansces  expériences, 
et  qui  nous  a  frappés  également  M.  Landolt  et  moi,  est  le  fait 
suivant,  déjà  signalé  par  Arago  '  :  lorsque,  au  lieu  de  regarder 
direclemenl  avec  le  centre,  on  fixait  légèrement  à  côté,  à  2  ou 
3  cenlimêties  environ  de  la  surface  considérée  (qui  tombait 
néanmoins  encore  sur  une  partie  du  macula),  il  fallait,  pour 
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produire  une  impression,  un  peu  moins  de  lumière  que  dans 
le  regard  tout  à  fait  direct  (avec  lu  fovea  centralis). 

En  considérant  l'ensemble  de  ces  faits,  on  sera  frappé  de 
la  similitude  qu'ils  présentent  au  point  de  vue  qui  nous 
occupe.  Dans  toutesles  expériences,  il  a  fallu  pour  les  divers 
points  de  la  rétine  considérés  la  même  quantité  de  lumière 
minimum  pour  produire  une  impression  lumineuse.  On  peut 
en  conclure  que,  comme  la  dît  Aubert,  la  sensibilité  lumi- 
neuse est  la  môme  i>our  ces  différentes  parties.  Il  n'y  a  que 
les  extrêmes  limites  du  champ  visuel  qui  deviennent  beaucoup 
moins  sensibles  et  cessent  presque  aussitôt  de  l'être. 

On  doit  se  demander  maintenant  quelle  est  la  signiûcatioii 
de  ces  résultats  au  point  de  vue  de  leur  localisation  fonclion- 
nelle.  Nous  avons  déjà  vu  plus  haut  que  les  faits  actuellement 
connus  tendaient  a  faire  de  la  membrane  de  Jacob  la  couche 
modifiable  par  la  lumière,  te  point  de  départ  de  la  sensation 
lumineuse.  Or,  nos  expériences  viennent  à  l'appui  de  cette 
induction  :  en  effet,  quels  sont  les  seuls  éléments  identiques 
à  eux-mêmes  comme  nature,  comme  nombre  et  comme 
volume  dans  toute  l'étendue  de  la  rétine,  et  susceptibles  par 
conséquent,  s'ils  sont  impressionnables,  de  produire  partout 
des  impressions  identiques  ?  Ce  sont  précisément  les  cônes  et 
les  bâtonnets  (éléments  photestésiques  de  Milne- Edward  s). 
Et  ces  éléments  sont  éminemment  modifiables  par  la  lumière, 
comme  on  peut  s'en  assurer  directement  à  l'exemple  de  Boll. 
Us  sont  donc  bien  le  point  de  départ  de  l'impression  lumi- 
neuse. 

Nous  n'irons  pas  plus  loin  dans  cette  voie  théorique,  car 
nous  ignorons  encore  à  l'heure  qu'il  est  de  quelle  nature  est 
la  modification  spéciale  produite  par  les  vibrations  lumineuses 
dans  les  éléments  photestésiques  de  la  membrane  de  Jacob. 
(Les  expériences  de  Hering'  et  les  dernières  recherches  de 
Kùhne  tendent  à  faire  admettre  cependant  qu'elle  est  de  na- 
ture chimique.) 


1  llariny,  .\kail.  SiUuagsbeticlitf, 
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Vi[[ 

Nous  aurions  maintenant  à  parler  de  la  sensibilité  de 
l'appareil  visuel  fuix  différences  de  cinrté,  fonction  bien  dis- 
tincte de  la  précédente  en  ce  qu'elle  exige  une  comparaison 
enfre  deux  nensntions  différentes,  et  non  plus  seulement  la 
production  d'une  seule  impression  lumineuse. 

11  s'agit  en  effet  d'apprécier  les  limites  dans  lesquelles  peut 
varier  un  éclairage  donné  sans  cesser  de  paraître  identique 
à  1(0  éclairage  fixe  produit  à  côté  de  lui.  Or  il  est  facile  de 
concevoir  qu'il  y  a  là  l'intervention  d'un  jugement.  Deux 
sensations  sont  produites,  elles  s'exercent  au  moins  sur  deux 
éléments  différents  ;  où  peut  se  faire  la  comparaison?  ce  ne 
peut  être  assurément  dans  la  rétine,  où  n'existe  aucune  con- 
nexion entre  les  filets  centripètes  nés  des  cellules  ganglion- 
naires; c'est  donc  nécessairement  dans  le  système  nerveux 
central.  La  loi  psycho-physique  de  Fechner  s'applique  donc 
uniquement  au  fonctionnement  des  centres  nerveux  dans 
lesquels  peuvent  se  comparer  deux  sensations  voisines. 

La  sensibilité  aux  différences  de  clarté  n'est  donc  pas  une 
l'onction  de  la  rétine,  dont  elle  ne  dépend  que  sous  deux  rap- 
ports :  sous  le  rapport  de  la  modification  brute  produite  dans 
la  rétine  par  la  lumière,  et  sous  celui  de  ta  grandeur  des  plus 
petites  images  rétiniennes  comparables  entre  elles.  Or,  le 
premier  de  ces  deux  phénomènes  a  été  étudié  précédemment, 
le  second  va  l'être  sous  le  nom  de  distinction  des  formes  ou 
iVitcuité  visuelle. 

Nous  nous  contenterons  donc  de  renvoyer  ceux  qu'inté- 
resse la  loi  psycho-physique  en  ce  qui  touche  les  sensations 
visuelles,  aux  travaux  de  Bouguer,  qui  a  indiqué  cette  loi 
pour  l'œil  ',  de  Fechner,  d'Aubert,  qui  lui  ont  donné  tout  son 
développement  -,  de  Dobrowolsky  et  Gaine,  qui,  en  exami- 

I  llougUBP,  Traité  d'optique  sur  la   gradation  de   la  lamière,    p.  81,  ITtIO, 

i  l''eclnier,  Uher  cin  wîfliligea  psyciiopliygisclics  Gcsftz,  Loipsip,  1«jH, 
Auherl,  Beitr:"je  zur  Pliyaiologîe  der  Netthaut,  1801 . 
.Vubtrt,  Physiologie  der  SetxhaiH,  Bre^lau,  186b. 

IleUiiholU,  Optiqoù  physiologique,  cd.  rranc-,  traduite  |>ui'  Javat  et  KItiii, 
!..  m  cl  suiv. 
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nant  après  Exner  celle  sensibilité  particulière  pour  les  diffé- 
rentes parties  de  la  rétine,  paraissent  l'avoir  confondue  avec 
la  sensibilité  lumineuse,  qui  nous  a  occupé  précédemmenl  '. 
Nous  n'aurons  garde  d'oublier  les  intéressantes  recherches 
de  Fœrster  sur  la  sensibilité  aux  différences  de  clarté  pour 
la  vision  centrale  dans  les  cas  d'affections  rétiniennes  '. 

Nous  pouvons  môme  indiquer  à  ce  propos  une  nouvelle  mé- 
thode très-simple  d'investigation,  basée  sur  l'emploi  de  notre 
appareil  dijjà  décrit.  On  peut,  en  effet,  faire  passer  devant  la 
lentille  de  l'instrument  un  prisme  à  base  dirigée  en  dehors, 
et  dévier  ainsi  un  certain  nombre  de  rayons  lumineux  qui  iront 
former  image  à  côté  des  rayons  non  déviés.  En  choisissaot 
convenablement  les  dimensions  de  l'objet  lumineux,  on  peut 
arriver  à  ce  que  les  deux  images  se  touclient  exactement,  et 
faciliter  ainsi  leur  comparaison.  On  peut,  de  plus,  en  variant 
l'excursion  du  prisme,  varier  à  tous  les  degrés  l'éclairage 
relatif  des  deux  images. 

Si  donc  nous  n'entrons  pas  dans  l'examen  de  cette  fonction, 
ce  n'est  pas  que  nous  la  jugions  trop  peu  importante,  tout  au 
contraire,  et  nous  avons  même  commencé  à  ce  sujet  des  expé- 
riences à  l'aide  de  la  méthode  précédente  ;  mais  nous  pensons 
que  cet  examen  ne  rentre  pas  directement  dans  l'étude  des 
fonctions  de  la  luline  proprement  dite. 

IX 

Arrivons  maintenant  à  l'élude  de  l'acuité  de  la  vue  pour 
les  diflérentes  parties  du  champ  visuel.  Nous  avons  indique 
en  quoi  cette  fonction  dépendait  de  la  rétine,  dont  la  consti- 
tution même  doit  évidemment  hmiter  la  grandeur  des  images 
lumineuses  susceptibles  d'être  distinguées  l'une  de  l'autre.  Or. 
ce  que  nous  chercherons  à  évaluer,  c'est  précisément  la  gran- 
deur des  plus  petites  imagos  que  peuvent  distinguer  les  diffé- 
rentes parties  de  la  rétine.  Celte  étude  a  déjà  inspiré  beau- 

I  l)obi'ovvi?l,y  ol  A.  Giiljii;,  l)<:  la  ^^^iisîljiliU  i<e  la  périiiliil'He  n'ainioniif  pour 
la  hiiiiiiTc,  l'Hiiycr^'  Arcli.  fm-  l'ItyiioI'iQic,  Xl[  :  .\nn»les  d'onil.,  1876,  I.  Il, 
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coup  de  travaux,  et  déjà  en  1840  Hueck  tentait  des  mensu- 
rations de  ce  yenre  '.  Mais  c'est  Volkmann  qui  le  premier 
obtint  à  ce  sujet  des  résultats  précis  '. 

Volkmann  se  servait  comme  objet  de  fils  d'araignée  tendus 
parallèlement  sur  fond  clair,  et  il  trouvait  que  le  plus  petit 
écartement  qu'on  pouvait  leur  donner  sans  qu'ils  cessassent 
d'être  distingués  séparément  correspondait  pour  le  centre  â 

une  image  de 0"""  0O2  à  0"""  (Hia 

A  10°endeliors,  l'image  devait  avoir.     0     014 

^^O"  elle  devenait 0      Oîty 

ÏW" 0      HT 

■iO- (J      I!i;i 

00° 0    ;foi 

i'iir 0    442 

On  voit  d'après  cela  que  l'acuite  visuelle  tombe  très-rapi- 
dement en  dehors  de  la  macula,  pour  diminuer  ensuite  plus 
répuliérement. 

Plus  tard,  E.  H,  Weber  chercha  à  reconnaître  à  la  lueur 
d'une  étincelle  électrique  un  certain  nombre  de  caractères 
d'imprimerie,  et  il  évaluait  l'acuité  visuelle  d'après  le  nombre 
de  caractères  reconnus  pendant  ce  court  instant  ^.  C'est  évi- 
demment là  une  méthode  défectueuse  qui  évalue  plutôt  le 
degré  d'attention  et  d'intelligence  de  l'expérimentateur  que 
la  sensibilité  rétinienne. 

\ubert  et  Fœrster,  dans  une  première  série  d'expériences, 
suivirent  la  même  méthode*,  \fais  ils  reprirent  bientôt  la 
question,  en  se  sei-vant  de  deux  points  noirs  sur  papier  blanc 
qu'ils  faisaient  progressivement  avancer  de  la  périphérie  vers 
le  point  de  fixation  jusqu'à  ce  qu'ils  fussent  distingués  l'un 
de  l'autre  '.  C'était  presque  le  périmètre.  Cet  insirument  ayant 
été  inventé  peu  après  par  Aubert,  les  deux  auteurs  s'en  ser- 
virent pour  étudier  à  nouveau  le  même  sujet,  et  détermi- 


I     Mlirok,    \UI1   J.T  (.l'>;llZ('ll  ik'S   Cl'ln  ^l'Iliu^-utlS,   .MlilkiH 

ï  \olliiii8nn.   W'agiiers  )/.nidniJrlei-bach,  111,  I.  [■.  HA\. 

■■  E,  II.  Weber,   Leipzîelicr  tIcricliU.  lBS2. 

1  Voii  Gru'fe's,  .Are/i.  fiir  Ophlhaliii.,  \^<1.  l.  111. 

:■  Vuii   iJiM.fu^,   .\rch.  n-r  OpIilUnlw.,  IWXJ,   l.  Vil.  ]>.   I 
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nèrent  plus  rigoureusement  les  limites  du  champ  visuel  dans 
lesquelles  les  deux  points  étaient  reconnus  séparément  '. 

Mais  arrivons  de  suiie  aux  expériences  plus  récentes  et 
plus  variées  do  Landoit  et  Ito'.  Ces  auteurs  se  servirent, 
comme  objets  à  distinguer,  de  carres  noirs  ,de  i  grandeurs 
difTérentes.  Associés  deux  à  deux  sur  fond  blanc,  ce3  points 
étaient  séparés  l'un  de  l'autre  par  un  intervalle  égal  à  leur 
diamèti-e. 

Les  carrés  n°  i  avaient  1°"",U  de  côté,  et,  dans  la  vision 
centrale,  ils  étaient  perrus  séparément  à  une  distance  maxi- 
mum de  A"','y^. 

Les  carrés  n"  2,  de  "l""",  8  de  côté,  étaient  distingués  à  7™,  U4. 
Les  carrés  n°  3,  de  4""',  7      —  —  à  H"',:20. 

Les  carrés  n"  i,  de  G""",  6      - —  —  à  15"',  yu. 

Or,  voici  les  limites  du  champ  visuel  dans  lesquelles  ces 
points  furent  distingués  par  chacun  de  ces  auteurs  : 


...,„..,.. 

a.I.. 

en  hnui. 

hout. 

En 

Jtlier.. 

En 
en  \.n. 

z. 

en  bit. 

\  l.undiiH. 

,^^  ^  \  LiinJoU. 

l  Lando». 

10 
13 
13 

ai  % 

n  \i 

95 

SI  a 

1*" 

41) 
13 
10 

M 

30 

10 
13 
11 

IB  ■, 

n 

IT 

30. 

SI  a 

H" 
» 

ao 

38 

1"°!* 

î 

IB» 

n 

Î3 
30 

Les  parties  du  champ  visuel  dans  lesquelles  le  pouvoir  de 
distinction  étaii  le  meilleur  furent  donc  In  partie  mférieure, 
la  partie  externe  et  la  partie  iiiféro-in terne,  ce  qui  correspond 
aux  parties  de  la  rétine  situées  en  haut,  en  dedans,  en  haut 
et  en  dehors.  Si  les  autres  parties  de  la  rétine  distinguent 
moins  bien,  c'est  principalement,  pour  les  auleu^-s  dont  nous 
parlons,  qu'elles  sont  moins  exercées  '. 

'  -Viiberl,  Pbyxiologia  dei-  yetibaal,  IM65,  11.  |i,  233. 

a  Opbilialinomélrologie  de  Snelleii  ft  Linil'ill.  in  Grœft  uiiJ  .Stciiiiscli's 
flandbacb  fhr  Aiigeiilieilkunde,  l.  in.  lM7i,  p.  IM. 

■•  \'oîr  u  ce  Pigil  :  Undoll;  Ann.  d'oll.  de  i.'uiinliriu,  IHTI.  l.  I,  p.  IJ  et 
,,.   170. 


idBï  Google 


Dobi'owolsky  et  Gaine  ont  encore  fait  à  ce  sujet  des  expé- 
riences suivies,  en  se  servant  d'une  méthode  dirférente  *.  Ils 
ont  employé  comme  objets  à  reconnaître  des  caractères  d'im- 
primerie tirés  des  tables  de  Snellea,  et  présentant  des  dimen- 
sions variées  depuis  le  n'CC  jusqu'au  «"IIH/âde  ces  tables. 
Nous  critiquerons  fortemeni,  pour  notre  part,  l'emploi  de  ca- 
ractèi-es  ou  de  tous  autres  objets  de  forme  variable  pour  la 
détermination  del'acuité  visuelle.  C'est  porter  à  son  maximum 
l'intervention  du  cerveau,  et  compliquer  ainsi  à  un  degré 
considérable  des  conditions  déjà  assez  complexes  par  elles- 
mêmes.  Aussi  ne  sera-t-on  pas  étonné  de  ce  que  les  auteurs 
en  question  relèvent  comme  causes  de  variations  dans  les  ré- 
sultats, des  infl'iences  surtout  de  nature  cérébrale,  par 
exemple  : 

L'attention  du  sujet  en  expérience; 

Le  degré  de  prévision  qu'il  a  de  la  nature  des  signes  qui 
lui  seront  présentés,  lettres,  chiiïres,  etc.  ; 

Son  habitude  expérimentale  et  l'exercice  auquel  il  a  ou  n'a 
pas  soumis  la  partie  de  la  rétine  envisagée  ; 

La  forme  des  signes,  etc. 

Pour  nous  qui  cherchons  à  évaluer  dans  la  distinction  des 
formes  la  part  qui  revient  à  la  rétine,  nous  ne  pouvons  tirer 
que  fort  peu  de  chose  de  ce  travail,  quoi  qu'il  soit  très-rîchc 
en  faits. 

11  nous  reste  à  parler  d'un  travail  plus  récent  de  M.  Kœ- 
nigsliôfer,  travail  basé  sur  des  expériences  faites  par  l'auteur 
et  par  son  maître  M.  MicheP.  Les  objets  à  reconnaître  étaient 
des  couples  de  points  noirs  sur  papier  blanc,  points  noirs  ayant 
un  diamètre,  les  uns  de  1"'",25,  les  autres  de  2'°°',5,  les  der- 
niers de  3""°,75. 

L'étendue  maximum  dans  laquelle  ces  points  furent  recon- 
nus comme  séparés,  fut  limitée 

en  haut à  40" 

en  haut  et  en  dehor.;,  de  40"  à  42* 
en  dehors à  45° 


I  DobrOttoUky  H  A.  Gaine,  De  l'aciiil^  \lsuelli;  a  lo  pt-riphénc  de  In 
in  POùgera  Arcb.  fur  Physiol..  XII,  411  ;  Ana.  (Tocul.,  187C,  II.  p.  1 
»  Kfnnignhurrr,  Thèse  •fErlangen.  1S7C. 
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en  bas,  de 45"  d  .V»" 

en  Ims  el  en  deflnns,  de  52°  à  fiO° 

en  dedans à  R5" 

en  dedans  el  enhaiil.  ...  à  52" 

A  10°  ou  20"  plus  loin  dans  chaque  sens,  l'olyet  commençait 
à  être  peiru  conime  un  pnint  unique. 

Ces  cliil'fres  montient  que  pour  l'auteur,  l'acuité  de  la  vue 
est  surtout  dcvcloppée  dans  les  parties  internes  du  champ 
visuel  (parties  externes  de  !a  rétine).  Il  fam  remarquer  que 
ce  «ont  là  les  parties  que  nous  liabiluons  le  plus  à  la  vision 
indirecte  â  cause  de  leur  usage  dans  la  lectui-e,  récriture  et 
en  généi'al  dans  tout  travail  de  près. 

Dans  les  limites  indiquées  plus  haut,  la  grandeur  des 
points  n'avait  pas,  pour  un  même  écartement,  d'influence  sur 
leur  distinction.  De  même,  en  variant  l'écartement  de  deux 
points  de  même  grandeur,  on  ne  changeait  pas  l'acuité 
visuelle  pour  ces  points.  Les  différences  d'éclairage,  dans 
des  limites  moyennes,  étaient  aussi  sans  action  sur  la  dis- 
tinction des  objets  employés. 

Nous  n'avons  pas  étudié  l'acuité  visuelle  de  la  rétine  au 
même  point  de  vue  que  les  auteurs  dont  nous  venons  de 
parler.  Fidèle  à  notre  méthode,  nous  avons  voulu  rechercher 
simplement  comment  elle  variait  à  partir  du  centre  jusqu'à 
la  périphérie.  Nous  avions  donc  simplement  à  la  mesurer  et 
à  des  intervalles  égaux  dans  une  direction  déterminée.  C'est 
ce  que  nous  avons  fait  à  plusieurs  reprises  de  la  manière 
suivante  ; 

Nous  nous  servîmes  comme  objet  de  9  petits  carrés  noirs 
ayant  chacun  l^'.G  de  mté,  et  associés  eux-mêmes  en  carré 
sur  fond  blanc,  de  manière  à  être  séparés  les  uns  des  autres 
par  un  intervalle  égal  à  leur  largeur. 

Nous  prenions  place  devant  le  périmètre  de  Landolt,  au 
centre  duquel  était  flxé  un  cordon  passant  d'autre  part  à 
travers  le  curseur  mobile  qui  ghsse  le  long  de  l'arc.  L'œil 
étant  immobile  et  fixant  le  point  0°  de  la  graduation,  nous 
amenions  le  curseur  successivement  à  5°,  lO",  15",  etc.,  du 
point  de  fixation.  En  face  de  la  personne  en  expérience,  une 
autre  personne  tenait  l'pxlrémilé  libre  du  cordon  qui  se  pro- 
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longeait  derrière  le  périmètre,  et,  le  maintenant  dan.'^  une 
direction  rectiligne,  elle  avançait  progressivement  l'objet  le 
long  de  ce  cordon  vers  l'œil.  La  distance  à  laquelle  l'œil 
reconnaissait  comme  distincts  les  points  qu'on  lui  présentait, 
pouvait  être  considérée  comme  très-sensiblement  propor- 
tionnelle â  l'acuité  visuelle  de  la  partie  rétinienne  correspon- 
dante. Nous  devons  noter  que  nous  accommodions  plus  ou 
moins  suivant  la  distance  à  laquelle  on  rapprochait  l'objet, 
et  que,  si  nous  voulions  calculer  le  diamètre  des  images 
rétiniennes  distinguées  dans  nos  expériences,  nous  aurions  à 
tenir  compte  de  la  petite  correction  due  au  déplacement  du 
point  nodal  dans  l'accommodation;  mais  cette  correction 
serait  évidemment  très-faible  par  rapport  aux  limites  d'erreur 
de  nos  expériences. 

Voici  quels  ont  été  dans  if  expériences  les  résultats  de  nos 
recherches.  Le  i"  cas  se  rapporte  au  méridien  externe  de 
l'œil  droit  emmétrope  du  D'  Landoll  (côté  interne  du  champ 
visuel),  le  2'  et  le  3'  A  deux  expériences  faites  dans  le  même 
méridien  sur  mon  œil  gauche  myope,  corrigé  exactement  (la 
déviation  des  rayons  périphériques  produite  par  mes  lunettes 
était  i  peu  près  insignifiante).  J'ai  calculé  pour  ce  dernier 
cas  quel  était,  en  chaque  point  examiné,  le  rapport  de  l'acuité 
visuelle  do  ce  point  A  mon  acuité  visuelle  centrale;  c'est  ce 
rapport  qui  est  indiqué  parles  chiffres  de  la  dernière  colonne. 
Il  serait  beaucoup  plus  faible  pour  les  résultats  du  D'  Lan- 
dolt,  qui  possédait  une  acuité  visuelle  centrale  très-supérieure 
à  la  mienne,  tout  en  ayant  à  peu  près  la  même  acuité  péri- 
phérique. 


idBï  Google 


-    -- 

,,....„. 

ri««'!" 

i'    Oip*- 

r^'*Uf 

A    0"  les  poinlH  «iienl  di^liagues  à  . . . . 

A   10*            —                           - 

ASO°             - 

A  ïi"             -                           - 

*  30°            ~ 

A  40°               -                                — 

A  60°               -                               — 

De  lies 

oiiî 
O.ÏT 

II.O» 

3-, M 

0   !m 

0    ,W 
0    ,iO 

31". M 

U    .M 

0    .i5 

0    ,30 

0   ,ts 

0    .10 

u    .M 

tt/ioo 

llflOO 
fl/lOO 

7/tOO 

i/ioo 

3/100 
1/100 

Ces  résultats,  comparés  à  ceux  de  Volkmann,  cités  plus 
haut,  montrent  : 

1"  Que  l'acuité  visuelle  est  presque  concentrée  aux  parties 
centrales;  qu'en  dehors  des  limites  de  la  macula,  elle  tombe 
tout  d'un  coup  et  diminue  ensuite  avec  assez  de  lenteur  et  de 
régularité  ; 

2°  Qu'elle  existe,  bien  que  très-atténuée,  jusqu'aux  limites 
générales  de  la  partie  interne  du  champ  visuel.  C'est  le  seul 
méridien  que  nous  ayons  examiné  ; 

3'  Que  l'acuilé  visuelle  centrale  peut  varier  indépendam- 
ment de  celle  de  la  périphérie,  puisque,  tout  en  ayant  une 
acuité  visuelle  presque  moitié  moindre  que  celle  du  D'  Lan- 
dolt,  j'avais  à  la  périphérie  à  peu  prés  le  même  pouvoir  de 
distinction  par  rapport  aux  objets  considérés. 

Si  nous  nous  demandons  maintenant  à  quelle  particularité 
analomique  peut  tenir  cette  concentration,  vers  la  macula, 
du  pouvoir  distinctif  des  objets,  nous  ne  pouvons  manquer 
d'être  frappé  de  l'énorme  accumulation  de  cellules  ganglion- 
naires qui  se  trouve  en  cet  endroit,  et  de  remarquer  que 
cette  accumulation  cesse  presque  tout  d'un  coup  aux  limites 
rie  la  macula,  et  nous  sommes  tenté  d'y  voir  plus  qu'une 
simple  coïncidence.  Nous  voyons  en  outre  que  l'épaisseur  de 
la  couche  nerveuse  et  sa  densité  en  cellules  diminuent  peu 
â  peu  et  uniformément  des  bords  de  la  macula  jusqu'à  la 
périphérie  de  la  rétine,  de  la  même  façon  que  l'acuité  visuelle 
diminue  de  puissance  dans  ces  parties.  La  corrélation  de  ces 
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deux  ordres  de  faite,  les  uns  anatomiques,  les  autres  physio- 
logiques, nous  a  amené  à  étudier  de  plus  près  les  diverses 
conditions  de  ce  mode  particulier  de  la  vision,  et  à  proposer 
pour  cette  acuité  visuelle  une  théorie  toute  différente  de  celle 
de  Millier,  de  Volkmann  et  d'Helmhotz.  Les  vues  que  nous 
allons  exposer  ont  été  déjà  plus  ou  moins  pressenties  et  in- 
diquées, mais  jamais,  que  nous  sachions,  méthodiquement 
développées  '. 

Voici  donc  comment  nous  comprenons,  pour  notre  part, 
la  distinction  des  formes  dans  ses  rapports  avec  les  fonctions 
de  la  rétine. 

La  distinction  des  formes  est  due  à  la  comparaison,  par  le 
cerveau,  d'impressions  diverses  apportées  par  les  fibres  du 
nerf  optique.  Nous  avons  dît  plus  haut  qu'en  réalité  on  n'avait 
pas  suivi  ues  libres  plus  loin  que  dans  les  cellules  ganglion- 
naires, mais  nous  savons,  à  n'en  pas  douter,  que  ces  cel- 
lules sont  en  connexion  plus  ou  moins  directe  avec  les  élé- 
ments de  la  membrane  de  Jacob  que  nous  avons  vus  modi- 
fiables par  la  lumière.  Or,  chacune  des  cellules  ganglion- 
naires, ou,  si  on  aime  mieux,  chacune  des  fibres  du  nerf 
optique  ne  peut  évidemment  recevoir  et  transmettre  à  la 
fois  qu'une  seule  impression.  Considérons  donc  une  étendue 
rétinienne  donnée  dans  laquelle  nous  trouvions  réparties  un 
certain  nombre  de  cellules  ganghonnaires,  parexemple,  pour 
fixer  les  idées,  cinq  cellules  donnant  naissance  à  cinq  ûbres 
optiques.  Il  est  évident  que  cette  surface  ne  pourra  pas  trans- 
mettre  au  cerveau  plus  de  cinq  impressions  lumineuses  dif- 
férentes, quel  que  soit  le  nombre  d'éléments  secondaires, 
cônes,  bâtonnets  ou  autres,  quisoiten  ooanexioo  avec  nos  cinq 
cellules,  et  quel  que  soit  du  reste  le  nombre  des  images  1u- 


s  l'ophlbalinotiiùtroloitie  de  Snellen  et  Landolt  une 
note  de  ce  dernir^r  ainsi  conçue  :  •  Nous  ne  oarons  pas  encore  quel  rûle  jouent 
le»  cûnes  et  les  bâtonnets  dans  l'acte  de  la  vision  :...  mois  quand  n]''me  nous 
\e  saurions,  nous  n'en  aérions  pus  beaucoup  plus  Hvanci^s  {relativement  à  l'ex- 
plicalion  des  dirrérencee  qui  exisl'nl  entre  l'acuité  visuelle  des  emniélropes  et 
celle  des  amétropes),  attendu  que  ta  flnesse  de  la  vue  dépend  probablement 
plus  du  nombre  des  terminaiboiis  et  d«t  conduclinns  nerveuses  que  du 
iiombi-n  des  cônes  et  des  bâtonnets.  »  {Grœte  und  t^iemiBeh  H.indbueh  tiir  An- 
ijtuheilkuBde.  i.  III,  note  de  la  p.  10,  1874.) 

M.  Nuel  considère  aussi  l'acuité  visuelle   à  ce  point  de  vue  dans  son  arlirli' 
Rktim!  dn  Dift.  nir.yel.  des  sciences  tafidicntes.  .1*  sarie,  l.  W,  y.  9H. 
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inineiise!^  qui  se  forment  sur  la  partie  considérée.  Si,  sur 
une  nutre  partie  rétinienne  de  même  étendue,  il  se  trouve  «u 
contraire  10  cellules  (çanj^lionnaires  ou  10  fibres  du  nerf 
optique,  cette  partie  pourra  donner  lieu  à  10  sensations  dif- 
férentes, et  pat-  conséquent  distinguer  des  images  deux  fois 
plus  petites  que  la  surface  précédente.  C'est  ce  qu'on 
exprime  en  disant  que  son  acuité  visuelle  sera  deux  ibis  plus 
considérable , 

On  voit  donc  que  l'acuité  visuelle  n'est  nullement  en  rap- 
port avec  le  nombre  ou  la  dimension  des  petits  éléments 
rétiniens,  cônes  et  bâtonnets,  dane  lesquels  naît  l'impression 
lumineuse.  En  effet,  si  à  étendue  égale  il  y  a  dans  toute  la 
rétine  à  peu  de  chose  prés  le  même  nombre  de  ces  éléments, 
il  y  a  iiu  contraire  des  ditTérences  considérables  en  ce  qui 
touche  leur  degré  d'indépendance  fonctionnelle,  et  c'est  pré- 
cisément cette  dernière  condition  qui  influe  sur  l'acuité  de  la 
vision,  sur  la  puissance  de  distinction  des  objets.  Dans  la 
macula,  par  exemple,  où  les  cellules  ganglionnaires  sont 
entassées  sur  plusieurs  couches  successives,  il  pourra  se 
faire  que  chacun  des  éléments  photestésiques  soit  en  rapport 
avec  une  de  cea  cellules  :  ici  donc,  indépendance  fonctionelle 
parfaite.  Ailleurs,  où  les  cellules  ganglionnaires  se  dissémi- 
nent et  sont  plus  ou  moins  serrées  sur  une  seule  couche,  il  y 
a  toujours  plus  de  bâtonnets  que  de  ces  cellules,  chacune 
d'elles  est  donc  nécessairement  en  rapport  avec  plusieurs 
bâtonnets  :  indépendance  fonctionnelle  de  plus  en  plus  petite 
à  mesure  qu'on  s'éloigne  du  centre.  C'est-à-dire  que,  dans 
ce  dernier  cas,  nos  bâtonnets  pourront  être  modifiés  chacun 
din'éremment  par  autant  d'images  lumineuses  distinctes,  mais 
le  cerveau  n'en  saurn  rien,  car  chaque  fibre  du  nerf  optique 
lui  transmettra  seulement  une  impression  unique  née  de  l'en- 
semble des  impressions  qui  auront  affecté  les  bâtonnets  (  ou 
autres  éléments  secondaires)  avec  lesquels  celte  fibre  ner- 
veuse est  en  rapport. 

Voilà  dans  quelles  limites  l'acuité  visuelle  est  une  fonction 
de  la  rétine  ;  mais  il  ne  faudrait  même  pas  croire  que  dans 
tous  les  cas  deux  impressions  différentes  transmises  au 
cerveau  par  deux  éléments  nerveux  voisins,  par  deux 
Obres  contiput'K    du    nerf    optique,  devronlnécessairemenl 
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produire  deux  sensations  dii^tinctes;  cela  n'nura  lieu  que  si 
la  différence  d'intensité  qui  existe  entre  ces  deux  impres- 
sions s'élève  au-dessus  d'une  certaine  limite  ;  si  cette  limite 
n'est  pas  atteinte,  elles  seront  confondues  dans  une  sen- 
sation unique. 

Quelle  est  cette  limite  à  laquelle  est  nouniis  le  pouvoir  ana- 
lytique des  centres  nerveux  visuels  ".'  Elle  a  été  recherchée 
par  Bouguer,  Fechner,  Arago  et  autres,  comme  nous  l'avons 
vu  plus  haut  ;  c'est  toiijours  une  fraction  constante  de  ï'ex~ 
filution  lumineuse  ;  par  exemple,  pour  que  deux  sensations 
lumineuses  voisines  soient  distinguées  l'une  de  l'autre,  il 
faut  qu'elles  différent  entre  elles  de  1/1*^,  ,13  suppose. 
Mais  il  est  remarqnable  que  cette  fraction  ait  été  trouvée 
différente  par  diflérents  observateurs  '  ;  ainsi  dans  des  expé- 
riences faites  par  Masson,  elle  était  de  1/50  pour  certains 
yeux,  tandis  qu'elle  n'élait  que  de  1/120  pour  les  mieux 
doués.  Bouguer  avait  trouvé  pour  lui-même  1/H4,  Fechner 
1/100.  Arago  pouvait  distinguer  des  intensités  lumineuses 
différant  entre  elles  de  1/131,  etHelmholtz  arrivait  à  abaisser 
pour  ses  yeux  celte  différence  jusqu'à  1/167.  Il  est  déplus 
très-probable  qu'elle  varie  non-seulement  suivant  les  indi- 
vidus, mais  encore  suivant  beaucoup  de  conditions  physiolo- 
giques, et  surtout  certainement  sous  l'influence  de  l'exercice. 

Sont-ce  là  encore  tous  les  éléments  dont  se  compose  la 
distinction  des  formes!  Évidemment  non;  et  l'influence 
qu'exercent  manifestement  sur  cette  distinction  le  plus  ou  moins 
d'attention  du  sujet,  son  habitude  des  objets,  le  degré  et  la 
nature  de  ses  prévisions,  son  intelligence,  etc.,  suffit  à  mon- 
trer combien  est  grande  la  part  d'intervention  du  cerveau 
dans  l'exercice  de  cette  fonction  visuelle. 

On  voit  en  somme  que  l'acuité  de  la  vue  est  soumise  à  la 
fois  au  fonctionnement  de  deux  parties  de  l'appareil  nerveux 
visuel  ;  elle  dépend  de  la  rétine  dans  une  certaine  mesure, 
par  le  degré  d'indépendance  fonctionnelle  que  possèdent  les 
éléments  photestésiques  de  cette  membrane,  mais  c'est  surtout 
une  fonction  centrale  qui  consiste  dans  la  comparaison  des 


<   Voir   Milne-Ewai'ds,  Leçons  sur  l'aaat.  et  la  pbyaiol.     compte.,    I.  VH. 
>.  ^-13.  Helmhollz,  Optique  physiologique,  éd.  franc.,  P-  ^1^- 
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impressions  ilistincles  que  peut  Iransmeltre  la  rétine  au  cer- 
veau; et  cette  fonction,  comme  toutes  celles  du  cerveau,  est 
perfectible  dans  de  cerluines  limites  par  l'éducation. 

Dans  toutes  tes  considérations  qui  précèdent,  nous  n'avons 
pas  parlé  du  système  dioptrique  de  l'œil,  nous  avons  pris  les 
images  lumineuses  toutes  formées  dans  la  rétine  de  l'œil 
normal.  11  est  évident  que  la  condition  première  d'une  bonne 
vision  est  la  production  d'images  lumineuses  nettes  sur  la  ré- 
tine par  les  milieux  dioptriques. 


Si  nous  sommes  parvenus  à  nous  rendre  suffisamment 
compte  des  conditions  multiples  qui  régissant  la  distinction 
des  formes,  nous  arrivons  maintenant  à  un  sujet  beaucoup 
plus  obscur,  celui  de  la  sensibilité  aux  couleurs.  Ce  n'est  pas 
que  les  travaux  aient  manqué  sur  celte  question,  tout  au  con- 
traire, depuis  Purkinje,  qui.  en  1825,  avait  déjà  remarqué  le 
changement  de  ton  que  présentent  certaines  couleurs  à  la 
périphérie',  une  foule  d'observateurs  s'en  sont  préoccupes 
avec  plus  ou  moins  de  succès. 

On  a  commencé  par  déterminer,  à  l'aide  du  périmètre,  les 
limites  du  champ  visuel  en  dehors  desquelles  les  diverses 
couleurs  n'étaient  pas  reconnues.  On  se  servit  pour  cette  ex- 
ploration de  couleurs  réfléchies  par  des  papiers  à  surface  mate, 
de  couleurs  pigmentaires,  en  un  mot,  et  on  vit  que  non-seu- 
lement elles  n'étaient  pas  reconnues  jusqu'aux  limites  géné- 
rales du  champ  visuel,  mais  qu'elles  étaient  reconnues  plus 
loin  les  unes  que  les  autres,  et  voici  l'ordre  de  succession 
trouvé  par  les  divers  auteurs  : 

Aubert  reconnaissait  d'abord  le  bleu,  puisle  rouge,  le  jaune 
et  enfin  le  vert  *. 

Landûlt  donna  l'ordre  de  succession  suivant:  bleu,  jaune, 
orange,  rouge,  vert  jaunâtre,  vert  bleuâtre,  violet  '. 


'  Purkinje,  Ziir  Physiologie  der  Shinfi.  IWÔ,  t.  11. 

«  AubcH,   Physiol.  des    Nelx,  IV,   118.  —  Physiologische  OpUk,  lot.  i 
p.  M.I. 

=  Landiilt,  Aannli  dnttalmolofiin.  187t,  p.  465. 
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Four  Woinow,  Schœn,  Treilel,  l'ordre  des  couleurs  exa- 
minées est  le  même  que  pour  les  auteurs  précédents  '  :  bleu, 
rouge,  vert. 

Toutes  les  expériences  que  j'ai  faites  m'ont  donné  le  même 
résultat. 

Pour  Schirmer,  l'ordre  est  le  même  que  celui  de  Landolt, 
sauf  pour  le  violet,  qu'il  distingue  après  le  jaune  et  avant 
l'orange,  le  rouge  et  le  vert  *. 

Haehlmann,  non-seulement  voit  le  violet  avant  le  rou^  et 
le  vert,  mais  ne  reconnaît  même  le  rouge  qu'en  dernier  lieu  ^. 

Ces  expériences  concordent  sur  un  point,  c'est  que  le  bleu 
est  distingué  le  plus  loin  parla  périphérie.  Sauf  Raehlmann, 
tous  les  auteurs  ont  de  plus  reconnu  le  rouge  après  Itî  bleuet 
avant  le  vert.  Quant  au  violet,  il  a  été  reconnu  par  les  uns 
beaucoup  plus  loin  que  par  les  autres  ;  mais  c'est  une  couleur 
peu  propre  aux  expériences,  à  cause  de  la  variété  de  nuances 
qu'elle  présente  ;  il  est,  du  reste,  déjà  reconnu  comme  bleu 
vers  les  limites  de  cette  dernière  couleur. 

Il  est  évident  que  les  expériences  de  ce  genre  sont  trcs- 
dinic'iles  à  comparer  rigoureusomcnt,  car  il  existe  dans  la  na- 
ture d'une  couleur  plusieurs  éléments  distincts: 

1"  Son  intensité  lumineuse; 

'^  Sa  surface,  que  l'on  peut  considérer  dans  une  certaine 
mesure  comme  élément  de  l'intensité  lumineuse,  une  aug- 
mentation de  surface  équivalant  (pour  de  petites  étendues  de 
la  couleur)  à  une  augmentation  d'intensité  ; 

3*  Son  tuii,  c'est-à-dire  ce  qui  distingue  unecouleur  donnée 
d'une  couleur  différente  (les  couleurs  simples,  non  mélan- 
gées, ont  le  ton  le  plus  pur:  dans  le  mélange  de  plusieurs 
couleurs,  il  y  a  ordinairement  un  Ion  prédominant,  mêlé  de 
nuances  diverses); 

A°  Sa  iimincv,  due  à  la  présence  des  couleurs  accessoires 
avec  lesquelles  elle  peut  être  plus  ou  moins  mélangée  ; 

.V  Ss  stitar.-ition,  c"est-à-dire  la  proportion  dans  laquelle 

I  Wuiliyw,  .\icli.  fur  Opiillialiii.,  XVE,  t.  I,  p.  i\i. 

Ac\wn.  Trail'}  'lu  el.oiap  visiirl,  llerlin,  I«71. 

Treilel.  Oisscriolinii  iataijurtie,  Kifiiigslirr;.',  IBTti. 
>  scliirmer,  .Iru/i.  tiii-  Ophllialiii.,  \\\.  f.  -i,  p.  101  et  isUlv. 
3  Itarlilmiiiin.  Aich.  Ciir  Uplilhiilm.,  W.  S.  f.  p.  17. 
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1h  couleur  est  mélangée  de  blanc.  (Plus  une  couleur  est  mé- 
langée do  blanc,  c'csl-à-dire  moins  elle  est  saturée,  et  moins 
est  forte  l'impression  qu'elle  fait  sur  notre  œil  en  tant  que 
couleur.  Les  couleurs  spectrales  sont  évideniment  les  cou- 
leurs objectives  les  plus  saturées.} 

Or,  dans  les  couleurs  pigmenlaires,  tous  ces  éléments  se 
trouvent  réunis  et  mélangés  à  des  def^i-és  très-différents,  ce 
qui  rend  déjà  compte  de  lii  variété  apparente  de  certains  ré- 
sultats. 

Mais  il  est  en  outre  incontestable  qu'il  existe  à  ce  sujet 
des  différences  individuelles  trés-marquées. 

Ainsi,  j'ai  déterminé  plusieurs  fuis  pour  mes  yeux  les 
limites  des  sensations  de  couleurs,  je  l'ai  fait  à  l'aide  du 
périmètre  de  Landolt  et  avec  les  mêmes  papiers  colorés  que 
ce  dernier;  j'ai  répété  la  même  expérience  de  la  même  ma- 
nière sur  plusieurs  personnes  différentes,  et,  bien  que  le  plus 
souvent  le  même  ordre  de  succession  se  soit  montré,  il  n'est 
pas  moins  vrai  que  les  champs  visuels  de  chaque  couleur 
ont  été  très-différents  d'étendue  suivant  les  personnes  obser- 
vées. Par  exemple,  j'ai  sous  les  yeux  quatre  de  ces  champs 
visuels  :  dans  celui  de  mon  œil  gauche,  les  limites  du  bleu 
sont  partout  de  15  à  SO  degrés  plus  restreintes  que  celles  du 
D'  Landolt  \  un  autre  champ  visuel  du  bleu,  déterminé  sur 
un  étudiant  de  mes  amis,  présente  des  limites  intermédiaires 
entre  les  deux  précédents.  En  revanche,  les  limites  du  vert 
sont  chez  lui  beaucoup  moins  étendues  que  pour  moi,  et 
encore  bien  plus  restreintes  par  rapport  à  l'œil  du  D'  Landolt. 
D'un  autre  côté,  sur  un  autre  de  ces  champs  visuels,  le  vert 
est  distingué  avant  le  rouge.  Donc  nous  constatons  déjà  des 
difiérences  individuelles  bien  prononcées. 

Mais  ce  n'est  pas  tout  :  l'exercice  a  sur  la  distinction  des 
couleurs,  soit  centrale,  soit  périphérique,  une  influence  puis- 
sante :  ainsi  j'ai  pu  constater  sur  moi-même  que  mes  derniers 
champs  visuels  sont  plus  étendus  que  les  premiers,  et  je 
reconnais  beaucoup  mieux  les  couleurs  que  dès  le  début  de 
mes  expériences.  M.  Landolt  a  pour  toutes  les  couleurs  un 
champ  visuel  très-étendu  ;  mais  aussi  a-t-il  exercé  depuis 
três-loiigtenî]is  son  œil  à  l'analyse  des  sensations  chromati- 
ques. 1,'extronte  sensibilité  des  yeux  du  vénérable  M.  C.lic- 
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vreul  sous  ce  rapport  est  devenue  proverbiale  ;  mais  il  finit 
dire  que  leur  exercice  dure  depuis  plus  de  cinquante  ans. 

Ces  remarques  préliminaires  étant  faites,  voici,  pour  lixei- 
les  idées,  quelles  sont  les  limites  du  champ  visuel  des  diffé- 
rentes couleurs  reconnues  par  l'œil  droit  du  D'  Landolt,  à 
l'éclairante  du  jour  et  à  l'aide  de  papiers  colorés  de  2  centi- 
mùtres  de  côté  : 
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Ces  limites  sont,  cûDime  dans  tous  les  yeux  normaux, 
à  peu  près  concentriques  à  celles  du  champ  visuel  général. 

Quand  ou  répète  ces  expériences,  qui  consistent  a  appro- 
cher de  la  |>hériphéric  vers  le  centre  des  couleurs  pigmen- 
taires,  on  constate  qu'elles  font  une  impression  très-différente 
suivant  la  partie  de  la  rétine  où  elles  se  pei)fneut.  Elles  sont 
toutes  perçues  comme  objets  blanchâtres  avant  d'être  recon- 
nues comme  couleur  ;  puis  elles  font  l'imprt'ssion  d'une  cou- 
leur qu'il  est  impussihle  de  déliuir;  bientôt,  on  les  rocounail 
plus  ou  moins  bien,  mais  on  ne  leur  attribue  pas  le  degré  de 
saturation  ni  le  ton  vrai  qu'elles  acquièrent  en  se  rappro- 
chant du  centre. 

Voici  comment  M.  le  D'  Landolt  a  indiqué  ces  change- 
ments que  paraissent  subir  les  objets  colorés  à  partir  de  la 
périphérie  avant  qu'on  l'econnaisse  leur  ton  vrai. 

Le  bleu  ]iarait  d'abord  gris,  puis  gris  bleuâtre,  puis 
bleuâtre,  et  enfin  bleu. 

Le  vert  bleuâtre  parait  d'abord  gris,  puis  gris  bleuâtre. 

Le  vert  jauitâlre  parait  successivement  gris  et  ^ris  jau- 
nâtre avant  d'être  reconnu  avec  son  ton  vrai. 

Le  jaune  i)arait  gris,  puis  blanc  jaunàlio. 
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L'orange  parciit  gris,  puis  jaune. 

Le  rouge  semble  gris,  ])uis  gris  jauuiilre,  puis  ruuge  jau- 
iiàlre  ou  brun,  et  enlm  rouge. 

Quant  au  violet,  il  parait  d'abord  gris,  puis  passe  pur  des 
tons  bleuâtres  divers  '. 

On  constate  pour  des  couleurs  spectrales  de  moyenne 
intensité  la  même  dégradation  successive  de  teintes  dans  la 
périphérie  i-étiuienne.  (C'est  aussi  le  bleu  spectral  qui  est 
i-econnu  le  premier,  puis  le  rouge,  le  vert,  et  en  dernier  lieu 
le  violet.) 

Cette  «  perversion  »  des  couleurs  n'est  pour  aucune  mieux 
marquée  que  pour  le  rouge,  et  cette  o))servation,  rapprochée 
de  la  faible  étendue  du  champ  visuel  de  cette  couleur,  avait 
fait  soutenir  par  Schelske  cette  opinion,  qu'il  existait  à  la 
périphérie  de  la  rétine  une  zone  daltonienne,  c'est-à-dire  ne 
percevant  pas  le  rouge  ^  ;  il  l'avait  même  limitée,  et  lui 
donnait  l'étendue  suivante  :  en  dehoi-s  68°,  en  dedans  M",  en 
haut  38",  en  bas  37", 

Woinow  et  ses  élèves,  Kiùkow,  Rûckhardt,  etc.,  dévelop- 
pèrent depuis  cette  hypothèse  de  l'existence  de  plusieurs 
zones  rétiniennes  différentes  percevant  différemment  les 
couleurs  ^. 

Aubert  professait  au  contraire  que  les  couleurs,  dans  les 
mêmes  conditions  d'intensité  que  le  blanc,  devaient  "  être 
perçues  aussi  périphériquement  que  ce  dernier  '. 

M.  Landolt  prouva  expérimentalement  la  vérité  de  celte 
assertion,  et  parvint  à  distinguer  jusqu'aux  limites  les  plus 
éloignées  du  champ  visuel  toutes  les  couleurs  spectrnles, 
pourvu  qu'elles  eussent  une  intensité  suflisanle  ^. 

i  Lantlolt,  Aoo.  d-otttlm.  de  Qiiagliùo.  I«73,  p.  WO. 

Auberl,  Opli que  physiologique,  loe.  cU.,  p.  D44. 
»  Scholske,  Zur  Farbonempûndung,  Arch.  [iir  Ophtliaim..  Imu;!. 
î  Woiriow,  Zur  Farltenemplindone.  Arefi.AirO/ifii/ial/n.,  1870,   l.  .\.VI.  r,   1, 
p.  i\î. 

Woiuotv,  Zur  Fre^c  lilicr  die  Inlensillil  der  b'urbunuiiiplladuiij;,  Arcli.  tue 
Opbthitm.,  1870. 

Rilcklinrdl,  Cenlralhlalt  rOr  wiss.  .UcJ.,  l»7i, 
Krilkow,  .Vrc/j,  ophtalm.,  1875,  l.  X\",  f.  1.  p.  -55. 
1  Aubert,  Arch.  /àr  Oplitbflm.,l.  ill,  f.i,  p.  Bj.«l. 

'^  Lundott,  Sur  Ib  perception  des  couleurs  ii  la  pùnpliuriu  de  lu  ivliiii:,  .4u- 
uales  d'ocalisliquB,  1H74,  t.  l.WI,  |>.  ik. 
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DB  LA  VIBIOH  AVEC  LIS  DITIMH   FARtlSS   DB  LA  RÉTINE.  919 

Ces  expériences  jugèrent  la  question,  et  il  ne  reste  de 
toutes  les  observations  précédemment  indiquées,  que  ce  fait 
bien  démontré,  que  la  rétine  est  de  moins  en  moins  sensible 
pour  les  couleurs  à  mesure  qu'on  les  éloigne  vers  la  péri- 
phérie du  champ  visuel. 

Mais  dans  quelles  proportions  varie  cette  sensibilité?  C'est 
ce  qu'ont  déjà  recherché  beaucoup  d'auteurs,  mais  avec  des 
méthodes  trop  insuffisantes  pour  donner  des  résultats  bien 
frappants  ' .  Voici  quelle  est  la  série  d'expériences  que  nous 
avons  faites  nous-mème  à  ce  sujet. 

Nous  nous  sommes  servi  successivement  de  plusieurs  mé- 
thodes dirférentes  : 

1°  L'œil  fixant  le  point  zéro  du  périmètre,  on  approchait 
de  ce  point,  dans  un  méridien  de  la  rétine,  de  petits  carrés 
de  papiers  colorés,  choisis  aussi  purs  que  [tossibte,  et  présen- 
tant des  dimensions  variées,  et  on  notait  pour  chacune  de  ces 
dimensions  les  limites  où  la  couleur  était  reconnue. 

2°  On  plaçait  successivement  à  plusieurs  endroits  du  champ 
visuel  des  papiers  colorés  sur  fond  noir,  et  on  augmentait 
pi'ogressivement  leur  grandeur  jusqu'à  ce  que  l'œil  reconnût 
la  couleur  correspondante. 

3"  On  explorait  de  même  plusieurs  points  déterminés  du 
champ  visuel,  en  variant,  cette  fois,  non  plus  la  grandeur 
absolue  de  l'objet  coloré,  mais  sa  distance  de  l'œil. 

4*  Nous  nous  servîmes  depuis  de  notre  appareil  décrit 
page  18,  en  plaçant  dans  son  intérieur  des  verres  colorés,  et 
déterminant  pour  chacun  d'eux  le  minimum  de  surface  qu'il 
fallait  donner  au  champ  de  la  lentille  pour  que  la  couleur 
correspondante  fût  reconnue. 

5"  Nous  fîmes  enfin  les  mêmes  expériences,  non  plus  avec 
des  verres  colorés,  mais  avec  des  couleurs  spectrales,  dans  le 
laboratoire  d'ophthalmologie  de  M.  le  D'  Javal,àla  Sorbonne. 
On  produisit  un  spectre  à  l'aide  de  la  lumière  Drummond,  et 
on  le  projeta  à  une  distance  de  70  centimètres  sur  le  verre 

I  Voir  à  ce  sujet  ;  Lamanshy,  Arcb,  fur  Ophthalm.,  t.  XVII,  t.  1,  )>.  t:I~i. 
[tohn,  Poggenâotfs  Annalcn,  ErjjDnzungsCand,  p.  384. 
KiiDkel,  POùg^rs  Arcb.  rue  Pbyaiol.,  IX,  t.  *  et  5,  p.  Sût). 
Haehimann,  Areh.  fiir  Optilbalia.,  t.  XX,  f.  1,  p.  233. 
Dobrowolakï,  PO'àgers  Arcb.  fiir  Physiol.,  l.  XII. 
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dépoli  servant  d'objet  dans  notre  appareil.  On  limita  sur  ce 
verre,  à  l'aide  d'un  diaphragme  opaque,  une  petite  étendaeà 
l'endroit  de  la  couleur  voulue,  sur  l'autre  verre  de  l'appa- 
reil venait  se  peindre  avec  la  même  couleur  un  petit  carré  de 
i  centimètre  de  côté.  On  faisait  alors  varier  plus  ou  moins 
la  surface  du  diaphragme  qui,  placé  devant  la  lentille  de  l'ap- 
pareil, réglait  le  passage  des  rayons  lumineux. 

Voici  les  résultats  que  nous  ont  donnés  ces  cinq  méthodes. 
Nous  avons  toujours  exploré  le  méridien  horizontal  de  la  ré- 
tine ou  un  méridien  légèrement  plus  élevé  en  haut  du  cc^ 
externe,  pour  éviter  la  tache  aveugle. 

1"  Méthode.  —  Limites  du  champ  visuel  pour  des  papiers 
colorés,  d  L'Lendue  variable. 

Expérience  faite  sur  le  D'  Satler,  méridien  horizontal. 
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Expérience  faite  sur  mon  œil  gauche. 
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Ces  premiers  résultats  montrent  déjà  les  différents 
de  la  rétine  plus  sensibles  au  bleu  qu'au  rouge  et  au 
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qu'au  vert,  du  moins  pour  les  couleurs  pigmentaires  em- 
ployées. 

De  plus,  le  degré  de  sensibilité  de  la  rétine  pour  ces  trois 
couleurs  diminue,  assez  uniformément,  du  centre  à  la  péri- 
phérie. 

2"  Méthode.  —  Minimum  d'étendue  des  couleurs  reconnues 
à  différents  points  de  la  rétine  (mêmes  papiers  colorés). 

Voici  les  résultats  de  deux  expériences,  la  première  sur 
mon  œil  gauche,  la  .seconde  sur  l'œil  droit  du  D' Satler,  por- 
tant toutes  deux  sur  la  partie  externe  (et  un  peu  supérieure) 
du  méridien  horizontal  du  champ  visuel. 
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Mômes  résultats  que  pour  la  méthode  précédente. 

3*  Méthode.  —  Distance  maximum  à  laquelle  sont  reconnus 
des  papiers  colorés  de  S  millimètres  de  côté  dans  la  partie 
interne  du  champ  visuel  de  mon  œil  gauche. 


D°  (point  ds  nxilian]... 
E»  en  dedans  


«0" 


idBï  Google 


'J3Î  AUaUBTIN   CUlItPBNTIBIl. 

Cette  expérience  montre  deux  particularités  intéressantes 
a  noter  : 

1"  Le  bleu  est  mieux  perçu  un  peu  en  dehors  du  point  de 
fixation  que  dans  ce  point  même,  fait  déjà  signalé  par  plu- 
sieurs observateurs  ' . 

2°  Le  rouge  a  été  dans  ces  conditions  moins  bien  distingué 
que  le  vert,  quoiqu'il  soit  ordinairement  reconnu  plus  péri- 
phériquement  dans  le  champ  visuel.  Peut-être  cela  tient-il  a 
la  faible  étendue,  ou,  ce  qui  revient  au  inéme,  au  peu  d'ia- 
tensité  de  la  couleur  employée,  car  on  sait  que  le  rouge  est 
mal  distingué  â  un  faible  éclairage. 

4'  Méthode.  —  A  l'aide  de  verres  colorés  introduits  dans 
l'appareil  à  lumière  variable.  Éclairage  d'un  jour  uniforme. 

Expérience  faite  sur  mon  œil  gauche  (myopie  corrigée) 
placé  à  1  mètre  de  l'appareil. 

Le  minimum  de  largeur  qu'il  fallut  donner  à  la  lentille,  pour 
produire  une  surface  qui  fût  reconnue,  est  donné  par  les 
chiffres  suivants. 
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Une  expérience  moins  complète  fut  faite  dans  des  condi- 
tions de  lumière  dilTérentes  :  on  diminua  fortement  la  lumière 
du  jour  tombant  sur  l'appareil,  en  plaçant  devant  ce  dernier 
sept  verres  dépolis  et  deux  feuilles  de  papier  blanc. 

Voici  les  résultats  pour  l'œil  droit  du  D'  Landolt,  placc.â 
1  mètre  de  l'appareil. 


1  Voy.  Nuol,  Art,  Béi 
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Un  autre  jour,  on  répéta  cette  expérience  sur  mon  œil 
gauche,  avec  la  lumiôre  atténuée  de  la  même  fa^on.  Il  fallut  : 
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Dans  toutes  ces  expériences,  il  est  bon  de  remarquer  que 
l'œil  examiné  ne  connaissait  jamais  d'avance  la  couleur  qu'on 
lui  présentait. 

Un  fait  qui  doit  être  mis  dès  maintenant  en  évidence  comme 
ressortant  de  ces  divers  résultats,  c'est  que  les  couleurs  étaient 
de  mieux  en  mieux  reconnues  par  la  partie  examinée  de  la 
rétine  chaque  fois  qu'on  lui  présentait  une  couleur  déjà  vue 
auparavant. 

Ainsi,  dans  les  colonnes  précédentes,  on  voit  souvent  plu- 
sieurs chiffres  indiqués  :  ce  sont  les  résultats  de  plusieurs 
explorations,  par  ordre  de  succession.  Or,  les  premiers  chif- 
fres sont  toujours  les  plus  élevés,  sauf  tout  au  plus  deux 
exceptions  bien  explicables  en  ce  qu'elles  rentrent  dans  les 
limites  d'erreur  de  ces  sortes  d'expériences.  Ainsi,  un  œil 
reconnaît  mieux  une  couleur  quand  il  l'a  déjà  vue,  et  la 
reconnaît  d'autant  mieux  qu'il  l'a  déjà  vue  plus  souvent  (jus- 
qu'à une  certaine  limite). 

Nous  voyons  par  cette  méthode  le  vert  tout  aussi  bien  re- 
connu que  le  bleu  dans  la  vision  centrale,  mais  l'étant  de 
moins  en  moins  à  la  périphérie,  jusqu'à  ne  plus  être  déjà 
perçu  à  moins  de  60°  (dans  les  limites  de  notre  appareil),  tan- 
dis que  le  bleu  était  encore  distingué  à  75°  en  dehors.  Quant 
au  rouge,  beaucoup  moins  bien  reconnu  par  le  centre  que  le 
bleu  et  le  vert,  il  était,  à  la  périphérie,  mieux  vu  par  moi  que 
le  vert  et  plus  mal  que  le  bleu. 
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Une  exception  à  cotte  règle  que  la  rétine  est  très-sensible  à 
la  couleur  bleue,  parait  être  la  dernière  expérience  faite  sur 
moi.  Mais  cette  exception  n'est  qu'apparente,  car  l'expérience 
fut  faite  par  un  temps  couvert  et  pluvieux,  et  la  lumière 
s'était  dépouillée  en  grande  proportion  de  ses  rayons  les  plus 
réfrangibles  (Bleus  et  violets)  en  passant  à  travers  l'atmos- 
phère chargé  de  vapeur  d'eau.  It  n'est  donc  pas  étonnant 
qu'il  ait  fallu  une  grande  quantité  de  cette  lumière  pour  pro- 
duire Itt  même  sensation  qu'une  moindre  quantité  de  lumière 
plus  riche  on  rayons  très-réfrangibles. 

Kn  somme,  cette  méthode  confirme  les  résultats  généraux 
qu'on  a  pu  tirer  des  trois  premières,  et  elle  les  complète  en 
donnant  surtout  pour  le  centre  des  résultats  plus  rigoureux. 

5"  Méthode.  —  Couleurs  spectrales  fournies  par  la  lumière 
Drummond. 

Ce  spectre  n'a  pas  pu  nous  donner  une  assez  grande  étendue 
de  bleu  pur  ;  nous  avons  expérimenté  avec  le  rouge,  le  verf 
et  le  violet. 

Expérience  faîte  sur  l'œil  droit  du  D'  Landolt,  placé  à 
30  centimètres  de  la  couleur.  Les  chiffres  expriment  la  lar- 
geur minimum  du  champ  qu'il  fallait  donner  à  la  lentille  pour 
que  la  couleur  produite  fût  reconnue. 
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On  voit  ici  le  violet  specU-al  perçu  tout  autrement  que  le 
bleu;  bien  distingué  au  centre,  il  l'est  très-mal  à  la  périphérie; 

Le  rouge  a  été  le  moins  bien  distingué,  à  la  périphérie 
comme  au  centre. 

Chaque  couleur  paraissait  d'abord  comme  une  faible  teinte 
gris  bleuâtre,  puis  le  ton  bleu  se  perdait  et  l'observateur 
avait  alors  l'impression  d'une  lumière  généralement  incolore. 


idBï  Google 


assez  vive,  quelquefois  légèrement  jaunâtre.  Ensuite  venait 
une  phase  où  l'œil  avait  l'impression  d'une  couleur,  sans 
pouvoir  la  délinir.  Enfin  le  ton  propre  se  montrait. 

Le  même  jour,  M.  Tofano,  peintre  très-distintçué,  voulut 
bien  se  prêter  à  l'expérience,  dont  voici  les  résultats  : 
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On  voit  que  ces  résultats  difTèrent  des  précédents  sous  deux 
rapports  : 

La  sensibilité  est  moindre  pour  les  couleurs  en  général,  au 
centre  et  à  la  périphérie  ;  elle  estSLirtout  moindre,  mais  au 
centre  seulement,  pour  le  violet. 

On  examina  dans  une  autre  expérience  mon  œil  gauche, 
dans  les  mêmes  conditions  : 
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Je  As  la  même  remarque  que  M.  Landolt  :  les  couleurs  pa- 
raissaient d'abord  gris  bleuâtre,  puis  blanches,  avec  un  éclat 
assez  vif,  puis  de  couleur  indéterminée,  et  présentaient  enfin 
leur  ton  réeL  Elles  passèrent  toujours  par  une  phase  où  elles 
faisaient  nettement  une  impression  de  couleur,  mais  une  im- 
pression qu'il  était  impossible  d'analyser,  de  définir.  Le  rouge 
seul,  après  une  phase  où  il  semblait  bleuâtre,  me  donnait 
assez  brusquement  son  ton  naturel. 

Ces  trois  dernières  expériences  confirment  d'abord  entiè- 
rement le  fait  sur  lequel  nous  avons  déjà  insisté:  la  plus 
grande  sensibilité  de  l'œil  pour  une  couleur  déjà  vue. 

Elles  confirment  de  plus  l'existence  de  variations  indivi- 
duelles assez  grandes  dans  la  perception  des  couleurs. 
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Ellles  confirment  enfia  l'ensemble  des  faits  précédents,  qui 
nous  ont  montré  le  vert  mieux  distingué  que  le  rouge,  sauf 
vers  ses  limites  périphériques. 

E^  somme,  l'ensemble  de  nos  expériences  nous  moDtre 
d'abord  que  la  sensibilité  de  l'œil  aux  couleurs  est  loin  de  se 
comporter  pour  les  différentes  parties  de  la  rétine  comme  le 
fait  l'acuité  visuelle.  M.  Landoll  l'avait  déjà  montré  dans  des 
expériences  qui  consistaient  à  comparer  le  centre  aune  partie 
périphérique,  10°  par  exemple,  sous  le  double  rapport  de 
l'acuité  visuelle  et  de  la  perception  des  couleurs.  Ayant  dé- 
terminé pour  cette  partie  la  valeur  de  ces  deux  fonctions,  il 
diminuait  l'éclairage  général  jusqu'à  ce  que  le  centre  eût  une 
acuité  visuelleégaleà  celle  précédemment  déterminée  de  cette 
partie  excentrique,  et  il  trouvait  que  la  sensibilité  centrale 
pour  les  couleurs  était,  dans  ces  conditions,  de  beaucoup  infé- 
rieure à  celle  qu'avait  précédemment  la  partie  excentrique  '. 

Nous  avons  vu  l'acuité  visuelle  tomber  subitement,  en 
dehors  de  la  vision  centrale,  au  tiers  ou  au  quart  de  ce  qu'elle 
était  pour  cette  dernière  ;  nous  l'avons  vue  ensuite  diminuer 
régulièrement  avec  assez  de  lenteur,  à  mesure  que  l'on  s'éloi- 
gnait davantage  vers  la  périphérie;  nous  avons  pu  distinguer 
deux  zones  rétiniennes  bien  distinctes  pour  la  perception  des 
formes,  une  zone  centrale  et  une  zone  excentrique,  pouvant 
varier  quelquefois  indépendamment  l'une  de  l'autre;  nous 
avons  vu  l'exercice  avoir  une  certaine  influence  sur  cette 
fonction,  mais  dans  des  limites  bien  déterminées,  assez  étroites 
et  toujours  bien  différentes,  pour  la  zone  centrale  et  pour  la 
zone  excentrique.  Nous  avons  essayé  de  montrer  que  ces  de- 
grés différents  d'une  même  fonction  tenaient  pour  beaucoup 
à  une  différence  de  structure  dans  la  rétine. 

Nous  verrons  la  sensibilité  chromatique  varier  d'une  ma- 
nière tout  autre,  c'est-à-dire,  diminuer  avec  lenteur  et  régu- 
larité, du  centre  à  la  périphérie  de  la  rétine,  sans  offrir  en 
aucun  point  de  chute  subite.  Nous  la  retrouverons  intacte, 
quoique  sensiblement  affaiblie,  aux  dernières  limites  du 
champ  visuel,  et  nous  ne  pourrons  pas  distinguer  plusieurs 
zones  rétiniennes  différant  essentiellement,  sous  le  rapport  de 

*  Comptes  reni/us  tle  la  Soeiclé  de  hiologie,  1877,  séance  da  15  mars. 
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cette  sensibilité.  Enfin  nous  verrons  l'exercice  avoir  sur  elle 
une  influence  capitale,  capable  de  la  perfectionner  à  un  très- 
haut  degré  et  dans  des  limites  très-lai^s. 

Mais  nous  devons  maintenant  nous  demander  à  quoi  tient 
cet  afTaiblJssement  progressif  de  la  sensibilité  chromatique,  à 
mesure  que  l'on  examine  des  parties  de  la  rétine  plus  péri- 
phériques. On  pourrait,  selon  nous,  attribuer  à  deux  causes 
cet  affaiblissement. 

D'une  part,  nous  avons  vu,  au  début  de  ce  travail,  que  les 
parties  périphériques  de  la  rétine  étaient  de  moins  on  moins 
éclairées,  quoique  n'olTrant  pas  sous  ce  rapport  des  différences 
très- considérables.  D'autre  part,  nous  avons  remarqué  qu'il 
fallait,  pour  éveiller  la  sensibilité  de  ces  parties  périphé- 
riques des  couleurs  de  plus  en  plus  intenses.  On  peut  donc 
admettre,  jusqu'à  un  certain  point,  la  réalité  de  cette  cause 
d'affaibUssement  résultant  d'un  défaut  d'éclairage.  Ce  qui 
nous  confirmerait  dans  cette  idée,  c'est  le  fart  suivant  : 

Nous  avons  démontré  précédemment  que  plus  lu  pupille 
était  étroite,  plus  les  diverses  parties  de  la  rétine  étaient  iné- 
galement éclairées,  et  moins  la  périphérie  recevait  de  lumière 
par  rapport  au  centre  ;  que  plus  la  pupille  était  large,  plus 
l'éclairage  des  parties  périphériques  se  rapprochait  de  celui 
des  parties  centrales.  Donc,  les  substances  qui  rétrécissent  la 
pupille  doivent  diminuer  la  sensibilité  chromatique  de  la  péri- 
phérie ;  et  c'est  précisément  ce  que  nous  avons  observé  dans 
plusieurs  expériences  faites  à  l'aide  de  l'ésérine.  En  instillant 
une  goutte  d'une  solution  d'ésérine  dans  mon  œil  gauche,  et 
examinant  le  champ  visuel  après  le  rétrécissement  de  la  pu- 
pille produit  par  cet  agent,  j'ai  trouvé  que  le  champ  visuel 
avait  diminué  d'étendue  pour  chaque  couleur,  surtout  p'our 
le  bleu,  un  peu  moins  pour  le  vert,  faiblement  pour  le  rouge. 
La  sensibilité  centrale  s'était  elle-même  affaiblie  à  cause  de 
la  suppression  d'un  certain  nombre  des  rayons  lumineux  pas- 
sant par  la  pupille,  mais  cet  affaiblissement  était  beaucoup 
moindre  que  pour  la  périphérie.  Le  champ  visuel  général  res- 
tait le  même. 

J'ai  pu  m' assurer,  d'autre  part,  de  la  même  manière,  que 
pendant  la  forte  dilatation  pupiliaire  produite  par  l'atropine. 
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le  champ  visuel  des  couleurs  s'élai^ssait  de  2  à  8  degrés, 
suivant  les  méridiens  et  suivant  les  couleurs. 

Mais,  en  tout  cas,  la  différence  qui  existe  entre  la  perception 
périphérique  des  couleurs,  dans  la  contraction  extrême  et  dans 
la  dilatation  maximum  de  la  pupille,  n'est  pas  tellement  con- 
sidérable qu'elle  sulflse  pour  résoudre  la  question  qui  nous 
occupe  ;  et  si  la  diminution  de  l'éclairage  qui  se  produit  aux 
parties  périphériques  de  la  rétine  parait  pouvoir  modifier  dans 
une  cerlaine  mesure  la  sensibilité  de  ces  parties  pour  les 
couleurs,  elle  ne  peut  le  faire  que  dans  des  limites  assez 
étroites,  et  ce  ne  saurait  être  lâ  la  cause  essentielle  de  l'af- 
faiblissement manifeste  que  subit  cette  sensibilité,  à  mesure 
qu'on  s'éloigne  du  centre. 

En  premier  lieu,  en  effet,  nous  avons  montré  que  dans 
l'état  de  dilatation  maximum  de  la  pupille,  les  parties  péri- 
phériques  recevaient  presque  autant  de  lumière  que  le  centre, 
or,  dans  cet  état,  il  existe  à  peu  près  les  mêmes  dinërences 
entre  la  sensibilité  chromatique  des  diverses  parties  réti- 
niennes. 

En  second  lieu,  nous  n'avons  qu'à  comparer  l'impression 
que  produisent  sur  nous  les  couleurs  à  un  éclairage  très- 
diminué,  avec  celle  que  nous  donnent  les  mêmes  couleurs 
à  la  périphérie  du  champ  visuel.  Or,  les  couleurs,  à  l'éclai- 
rage diminué,  nous  paraissent  les  unes  fortement  mélangées 
de  noir,  comme  le  rouge,  qui  nous  semble  alors  brun,  les 
autres  trés-mélangées  de  blanc,  comme  le  bleu.  Le  jaune  est 
alors  la  première  couleur  qui  soit  reconnue,  puis  vient  le 
vert;  le  bleu  et  le  rouge  ne  sont  distingués  que  plus  tard. 
Au  contraire,  le  bleu  est  la  première  couleur  que  distingue  la 
périphérie,  et  il  nous  parait  alors  à  peu  prés  aussi  saturé 
qu'au  centre  ;  le  vert,  au  contraire,  n'est  distingué  qu'en  der- 
nier lieu,  et  il  nous  parait  d'abord  jaunâtre  ou  bleuâtre,  sui- 
vant sa  nuance  ;  quant  au  rouge,  loin  de  paraître  plus  sombre, 
il  semble  au  contraire  beaucoup  moins  saturé^  o'est-à- 
dire,  plus  blanchâtre,  ou  plutôt  plus  jaunâtre  que  pour  le 
centre. 

On  voit  que  cette  explication  des  modifications  de  la  sen- 
sibilité chromatique  à  la  périphérie  rétinienne  ne  saurait  nous 
sutHre,  nous  devons  en  chercher  une  autre. 
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Si  nous  nous  rapportons  à  certains  faits  que  nous  avons 
signalés  dans  nos  expériences,  nous  verrons  que  la  première 
impression  que  nous  donne  la  présence  d'un  certain  minimum 
de  couleur,  dans  une  partie  excentrique  du  champ  visuel,  est 
une  impression  lumineuse  simple  ;  nous  disons  :  c'est  une 
lumière.  Peu  à  peu,  la  proportion  de  la  couleur  augmentant, 
nous  sentons  la  présence  d'une  couleur  dans  le  champ  visuel, 
mais  nousne  pouvons  définirnotre  impression;  lalumièreoolo- 
rée  a  été  analysée  par  la  rétine,  mais  ce  qui  nous  paraît  man- 
quer, c'est  l'analyse  correspondante  faite  par  le  cerveau  de 
l'impression  rétinienne  qui  lui  est  transmise.  Cela  dure  un  cer- 
tain temps,  pendant  lequel  le  cerveau  veut  deviner  ce  qu'il 
sent,  mais  il  n'a  pas  l'éducation  nécessaire  pour  cela,  ses 
sensations  sont  incertaines  et  vagues,  jusqu'à  ce  que  l'exci- 
tation ait  atteint  un  certain  maximum  pour  lequel  nous  défî- 
nissons  nettement  notre  impression.  Cela  est  la  traduction 
pure  et  simple  de  ce  fait,  sur  lequel  nous  avons  cru  devoir 
insister  parce  qu'il  nous  a  semblé  capital  :  une  impression 
chromatique  produite  à  la  périphérie  de  la  rétine  passe  tou- 
jours par  les  trois  phases  suivantes  : 

Impression  lumineuse  simple. 

Impression  chromatique  indéterminée, 

Distinction  de  la  couleur  vraie. 

Nous  avons  déjà  étudié  en  détail  la  troisième  de  ces  phases. 
La  seconde  est  toujours  plus  ou  moins  variable.  Quant  à  la 
première,  voici  les  faits  intéressants  que  nous  avons  décou- 
verts à  son  si^et  : 

D'abord,  toutes  les  couleurs  pigmentaires  sont  reconnues 
comme  objets  lumineux,  dans  le  champ  visuelf  aux  mêmes 
limites  que  des  objets  gris  de  môme  étendue. 

De  plus,  nous  avons  pu  constater  dans  plusieurs  expé- 
riences faites  sur  M.  le  docteur  LandoU  et  sur  nous-méme, 
que  la  quantité  d'une  lumière  chromatique  {couleurs  spec- 
trales) nécessaire  pour  produire  une  impression  parement 
lumineuse  était  la  même  dans  la  vision  indirecte  que  dans 
la  vision  centrale.  (Il  faut  pour  cela  un  peu  plus  de  violet 
que  de  vert  et  encore  plus  de  rouge.)  Ces  faits,  observés 
d'une  manière  constante,  différencient  nettement  les  sensa- 
tions lumineuses  des  sensations  chromatiques.  Une  lumière 
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quelconque,  simple  ou  composée,  chromatique  ou  autre,  pro- 
duit tout  d'abord  sur  la  rétine  une  impression  lumineuse 
simple,  partout  la  même,  l'impression  chromatique  ne  vient 
qu'après,  et  n'est  jamais  identique. 

L'impression  lumineuse  est  une,  c'est  l'excitation  simple 
du  nerf  optique  ;  elle  n'a  pas  besoin  d'une  analyse  préalable 
pour  être  sentie  par  le  cerveau  ;  c'est  ce  qui  explique  que 
tous  les  points  de  la  rétine  soient  excités  ptar  le  même  mini- 
mum de  lumière.  Mais  toute  sensation  de  couleur  nous  pa- 
rait avoir  deux  termes  :  l'un  consistent  dans  une  analyse 
spéciale  faite  par  la  rétine,  l'autre  dans  une  analyse  corres- 
pondante faite  par  le  cerveau  ;  or,  l'analyse  rétinienne  pourra 
être  partout  la  même  si  les  éléments  dans  lesquels  elle  s'o- 
père sont  identiques  dans  les  différentes  parties  de  la  rétine. 
Quant  à  l'analyse  cérébrale,  ^le  se  fera  plus  ou  moins  faci- 
lement, comme  toutes  les  fonctions  du  cerveau,  selon  que  la 
partie  correspondante  aura  été  plus  ou  moins  exercée.  Or, 
quelles  sont,  dans  l'appareil  visuel,  les  parties  qui  sont  le  plus 
exercées?  Ce  sont  évidemmentcelles  qui  correspondent  aux 
parties  centrales  de  la  rétine,  aussi  n'observe-t-on  pour 
ainsi  dire  pas  pour  elles  cette  phase  intermédiaire  d'une  sen- 
sation chromatique  indéterminée  ;  l'impression  du  ton  vrai  de 
chaque  couleur  succède  de  prés  à  l'impression  de  lumière  que 
cette  couleur  commence  par  produire.  Plus  on  s'éloigne  de 
la  macula,  et  moins  les  parties  correspondantes  de  l'appareil 
visuel  auront  subi  l'éducation  particulière,  consistant  à  se 
rendre  compte  de  la  couleur  des  images  qui  les  excitent, 
moins  aussi  sera  vive  leur  sensibilité  pour  les  couleurs. 

En  un  mot,  pour  défmir  une  sensation  chromatique,  il 
faut  une  certaine  éducation  de  la  partie  du  cerveau  qui  entre 
en  activité.  Cette  éducation  est  le  plus  avancée  pour  le 
centre;  et  encore,  combien  varie-t-elle  avec  les  individus! 
Un  paysan  saura  à  peine  nommer  et  définir  les  couleurs 
même  très-simples  qui  lut  seront  présentées.  Un  homme  du 
monde  les  définira  déjà  mieux,  mais  généralement  moins 
bien  qu'un  peintre  ;  quant  à  ce  dernier,  il  analysera  plus  ou 
moins  bien  ses  sensations  chromatiques,  selon  qu'il  sera  plus 
ou  moins  coloriste,  mais  peut-ôtre  ne  sera-t-il  pas  encore 
aussi  habile  sous  ce  rapport  que  l'ouvrier  en  tapisserie,  dont 
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l'occupation  quotidienne  est  de  choisir  et  de  classer  les 
couleurs. 

Il  est  très-instructif  de  lire,  à  ce  propos,  les  intéressantes 
recherches  qu'a  faites  M.  L.  Geiger,  sur  l'évolution  historique 
des  diverses  sensations  colorées  '.  «  Cet  auteur  a  trouvé, 
dit  M.  Nuel,  que  dans  la  succession  des  siècles  on  n'a  dis- 
tingué que  peu  à  peu  entre  les  différentes  couleurs.  Blanc  et 
noir  sont  les  premières  diflérences  qu'on  remarqua  ;  puis  on 
distingua  le  jaune,  plus  tard  encore,  le  vert.  Une  dénomina- 
tion à  part  pour  le  bleu  ne  se  trouve  que  très-lard,  car  Homère 
ne  le  mentionne  pas.  Le  mot  xuuvoï,  usité  dans  les  temps 
classiques  de  la  Grèce,  désigne  toutes  les  nuances  du  bleu, 
jusqu'au  gris  et  au  noir.  Les  langues  romanes  n'ont  pas  de 
mot  latin  pour  bleii,  mais  bleu  dérive  de  l'allemand  ,  bliavo 
de  blau.  Les  mots  pour  désigner  le  bleu  s'appliquaient  pri- 
mitivement au  vert  et  au  noir.  Les  couleurs  de  l' arc-en-ciel 
sont,  d'après  Xénophane,  pourpre,  rougeâtre,  jaunfltre  ; 
d'après  Arislote,  rouge,  jaune  et  vert  *.  »  Or,  ce  qui  s'est 
mnditié  depuis  les  premiers  temps  historiques,  ce  n'est 
très-probablement  pas  la  stnicture  de  la  rétine,  mais  bien 
l'expérience,  de  plus  en  plus  accumulée,  des  générations 
successives  *. 

Si  l'éducation  a  aulant  d'influence  sur  le  développement 
de  la  sensibilité  chromatique  dans  la  vision  directe,  et  si  les 
individus  les  moins  bien  doués  sous  ce  rapport  sont  précisé- 
ment les  moins  exercés,  la  même  cause  se  présente  natu- 
rellement à  l'esprit  quand  il  s'agit  d'expliquer  l'imperfection 
relative  de  la  vision  chromatique  indirecte.  Les  parties  du 


■  L.  Ge'iger,  Zar  Ealwickelungsgesichle  tier  Meoxcliheil,  SlaUeord.if^i. 

«  Nuol,  arl,  Hétink,  Ion.  oit.,  p.  58. 

I  II  est  vrai  do  dire  que  les  faits  indiqués  par  Gsiger  ne  sodI  pas  inlcr- 
prélfg  por  Ions  les  savants  de  la  mCme  Taçon  :  M.  Javal,  notamment,  y  voit 
une  simple  insufUsaDce  du  laiigogo  à  exprimer  des  sensations  râcUcme ni  dis- 
tinctes. Noua  pensons  cependant  qu'ils  ont  une  certaine  valeur,  car  toute  idée 
nouvelle  amené  bien  vite  un  mot  nouveau,  et  le  développement  du  langage 
Buil  de  près  le  développement  des  idées.  —  On  consultera  avec  inlérÊt  sur  le 
mCrae  sujet  un  ouvrage  riîcontde  M.  lIugoMagnuî  [Uîe  GesicliUiche  Balwicke- 
lang  des  Farbensinnes,  Leipsig,  1877),  ouvrage  dans  lequel  l'auteur,  indépen- 
damment de  vues  théoriques  trce-dlscutablcs,  apporte  un  grand  nombre  de 
Taits  à  l'appui  ds  l'opinion  de  Geiger. 
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champ  visuel  auxquelles  nous  appliquons  le  plus  notre  aUen- 
tion  sont  évidemment,  après  le  point  que  nous  fixons,  les 
parties  les  plus  voisines,  et,  plus  un  objet  est  éloigné  du 
point  précis  que  nous  regardons,  moins  est  grande  l'atten- 
tion qu'il  nous  impose.  Or,  qu'on  se  reporte  à  l'ensemble  des 
résultats  que  nous  avons  exposés  précédemment,  nous  ver- 
rons que  la  sensibilité  chromatique  diminue  elle-même  très- 
uniformément,  depuis  la  macula  jusqu'aux  parties  périphé- 
riques de  la  rétine,  de  sorte  que  les  parties  les  moins 
sensibles  sont  aussi  les  moins  exercées,  et  nou-seulemeot 
les  moins  exercées  par  nous,  mais  surtout  par  nos  ascen- 
dants, d^  sorte  que  nous  ne  pourrions  pas  leur  donner  toute 
l'éducation  qu'a  reçue  la  vision  centrale.  Y  a-t-il  là  un  rap- 
port de  cause  à  effet?  C'est  ce  qui  nous  paraîtra  infiniment 
vraisemblable,  si  l'on  se  rappelle  ce  que  nous  avons  remarqué 
plus  haut  Â  mainte  reprise,  que  la  sensibilité  chromatique 
des  parties  excentriques  de  la  rétine  était,  peut-être  mieux 
encore  que  celle  de  la  macula,  susceptible  d'être  accrue  sen- 
siblement par  l'exercice.  En  somme,  à  notre  point  de  vue, 
les  sensations  de  couleurs  paraissent  dépendre  de  deux 
fonctions  corrélatives,  l'une  rétinienne,  l'autre  cérébrale.  La 
fonction  rétinienne  est- elle  moins  développée  dans  un  point 
que  dans  un  autre  ?  c'est  ce  qu'il  nous  est  impossible  de  dire 
d'une  manière  certaine  ;  quant  à  la  fonction  cérébrale,  elle 
diffère  suivant  le  plus  ou  moins  d'expérience  des  diverses 
parties  centrales  dont  le  rôle  est  d'analyser  la  nature  des 
impressions  visuelles  qu'elles  reçoivent. 

Nous  n'avons  pas  parlé,  jusqu'ici,  des  diverses  théories  mises 
enavant  pour  expliquer  la productiondes  sensations  chroma- 
tiques. On  sait  que  les  deux  plus  récentes  sont  celle  de  Young 
Helmholtz,  qui  admet  trois  ordres  de  fibres  nerveuses  conduc- 
trices, correspondant  au  rouge,  au  vert  et  eu  violet',  et  celle 
de  Hering  '  qui  distingue  dans  l'appareil  optique  trois  subs- 
tances distinctes,  modifiables  àdifférents  degrés  par  la  lumière, 


<  Y.  Helmhollz,  Optique  pbysi'otogiqae. 

»  Hering,  Comptes  rendus  de  P Académie  de  Vienne,  1872-74. 

Voir  Nuet,  Autl^M  d«s  travaux  de  Hering,  in  Annales  cToeuJ.,  1876,  t 
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l'uae  correspondant  aux  sensations  antagonistes  du  noir 
et  du  blanc,  une  autre  oorrespoodant  au  rouge  et  au  vert,  la 
dernière  au  jaune  et  au  bleu.  Nous  ne  nous  sommes  pas  pro- 
posé déjuger  ces  théories,  nous  n'avons  pas  pour  cela  des 
faits  suffisants  ;  cependant  nos  expériences  semblent  donner 
raison  à  Hering,  sous  un  rapport,  en  nous  montrant  que  les 
sensations  de  couleur  et  les  sensations  purement  lumineuses 
sont  certainement  deux  choses  disllnctes,  puisque  chaque 
couleur  produit  d'abord  une  sensation  lumineuse  simple, 
constante,  et  qu'il  lui  faut  toujours  une  intensité  plus  grande 
pour  éveiller  la  sensibilité  chromatique.  U  n'était  pas  sans 
intérêt  d'obtenir  la  preuve  expérimentale  de  cette  distinction. 

Quant  à  la  question  de  savoir  dans  quels  éléments  de  la  ré- 
tine s'opère  l'analyse  des  impressions  chromatiques,  nos  re- 
cherches ne  permettent  pas  de  la  résoudre.  L'anatomie  com- 
parée nous  montre,  il  est  vrai,  les  oiseaux  etles  mammifères 
nocturnes  privés  de  cônes  ;  de  ce  fait  on  a  voulu  conclure 
que  ces  éléments  correspondaient  aux  impressions  chromati- 
ques, dont  ces  animaux  semblent  privés.On  a  constaté,  de  plus, 
chez  les  oiseauxdiumes.très-sensiblesaux  couleurs  voyantes, 
une  grande  richesse  en  cônes,  et  la  présence  à  la  base  de  ces 
éléments,  de  diverses  boules  colorées,  susceptibles  d'arrêter  au 
passage  les  rayons  d'une  certaine  réfrangibilité.  Mais  ces 
deux  faits  ne  nous  paraissent  pas  constituer  une  base  suffi- 
sante pour  édifier  une  localisation  fonctionnelle  de  cette  im- 
portance. D'ailleurs,  si  les  cônes  étaient  les  éléments  sensi- 
bles aux  couleurs,  il  nous  semble  que  leur  abondance,  dans  la 
macula,  devrait  établir  une  différence  considérable  entre  la 
sensibilité  chromatique  de  cette  partie  et  celle  du  reste  de  la 
rétine.  Or,  nous  avons  vu  qu'il  n'en  estpfis  ainsi,  et  que  cette 
sensibilité  n'est  pas  spécialement  une  fonction  centrale,  mais 
une  fonction  de  la  rétine  en  général,  aussi  bien  que  la  sensi- 
bilité lumineuse'. 

D'autre  part,  nous  avons  fait  une  expérience  bien  simple, 

■  Depuis  la  découverte  de  Bail,  on  a  d'aillsare  une  idée  dimrente  de  la 
fonction  des  boules  colories  contenues  à  la  base  dos  cônes  des  oiseaux  ;  l'a- 
nalfse  de  leui'  muliîire  colorante,  comparùo  a  colle  du  rouge  des  bâtonnets,  s 
montra  que  ce»  petits  corps  n'étaient  que  des  réservoira  plus  ou  muios  rem- 
plis de  cette  darniêre  substance,  qu'ils  sorveni  probablement  à  ri'ecnércr. 
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qui  nous  prouve  que  les  éléments  impressioatutbles  par  les 
couleurs  ne  sont  pas  situés  dans  les  couches  postérieures  de 
la  rétine  •,  en  effet,  si  l'on  cherche  à  répéter  avec  un  éclairage 
monochroraalique  l'expérience  de  H.  Mùller,  qui  consiste  à 
déplacer,  par  l'incidence  oblique  de  la  lumière,  l'ombre  por- 
tée des  vaisseaux  sur  les  couches  postérieures  de  la  rétine,  on 
n'obtient  plus  du  tout  le  bel  arbre  vasculaire  qui  se  moatre 
avec  la  lumière  blanche.  Cette  simple  expérience  nous  prouve 
qu'il  faut  chercher  ailleurs  que  dans  les  cônes  ou  les  bâton- 
nets, les  éléments  rétiniens  qui  sont  le  point  de  départ  des 
sensations  de  couleur. 

Devons-nous  les  chnvher  dans  les  couches  antérieures, 
composées  des  grosses  cellules  nerveuses  et  des  fibres  opti- 
ques? Ce  n'est  pas  vraisemblable;  car  autrement  nous  devrions 
observer  dans  la  vision  centrale,  comme  nous  l'avons  vu  pour 
l'acuité  visuelle,  un  développement  exagéré  delà  sensibilité 
chromatique,  ce  qui  ne  correspond  pas  aux  faits  que  nous 
avons  constatés.  Nous  pourrions  pousser  plus  loin  notre  in- 
duction, et  dire  que  les  éléments  des  couches  moyennes  de  la 
rétine  (couche  des  grains)  sont  alors  les  éléments  impression- 
nables par  les  couleurs  ;  mais  on  comprend  que  nous  n'insis- 
tions pas  sur  une  telle  hypothèse,  née  seulement  de  l'exclu- 
sion des  autres. 


XI 


Nous  sommes  loin  d'avoir  épuisé  tous  les  côtés  de  la  phy- 
siologie de  la  rétine,  car  nous  n'avons  abordé  ni  les  faits 
d'excitation  mécanique  ou  électrique  de  cette  membrane,  ni 
les  phénomènes  de  fatigue,  ni  les  images  consécutives,  le 
contraste  simultané  ou  successif,  qui  ont  fourni  à  Hering 
dans  ces  derniers  temps  le  sujet  de  si  belles  études. 

Nous  croyons  simplement  avoir  précisé,  dans  une  certaine 
mesure,  le  rôle  des  divers  points  de  la  rétine  dans  la  vision, 
en  montrant,  entre  autres  choses  : 

1°  Que  toutes  les  parties  de  la  rétine  sont  susceptibles  d'être 
également  impressionnées  par  la  lumière  ; 

2*  Que  la  sensation  de  lumière  a  bien  pour  point  de  départ 
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une  modification  produite  dans  les  éléments  de  la  membrane 
de  Jacob,  cônes  et  bâtonnets  ; 

3°  Que  l'acuité  visuelle  ne  dépend  de  la  rétine  que  par  le  de- 
gré d'indépendance  fonctionnelle  que  possèdent  les  éléments 
photestésiques,*  dans  les  divers  jioints  de  cette  membrane; 

4°  Que  ces  éléments,  bien  isolés  dans  la  macula,  le  devien- 
nent beaucoup  moins  dès  les  limites  de  cette  partie,  et  sont 
d'autant  moins  indépendants  qu'ils  sont  plus  éloignés  du 
centre,  ce  qui  correspond  à  l'imperfection  énorme  delà  vision 
indirecte  ; 

5°  Que  les  sensations  lumineuses  simples,  partout  iden- 
tiques à  elles-mêmes,  sont  distinctes  des  sensations  chro- 
matiques, et  qu'elles  sont  toujours  plus  faciles  a  faire  naître 
que  ces  dernières,  puisqu'il  sufBt  pour  cela  d'une  moindre 
excitation  et  d'une  lumière  qiteironque  ; 

6°  Que  les  sensations  de  couleurs  ont  deux  termes  corré-  . 
latifs  :  l'un  qui  consiste  dans  une  analyse  des  impressions 
lumineuses  s'oi)érant  probablement  dans  les  couches  moyennes 
de  k  rétine;  l'autre  qui  parait  consister  en  une  élabora- 
tion secondaire  faite  par  des  parties  correspondantes  du  cer- 
veau, et  qui  n'atteint  dans  chacune  d'elles  son  maximum  do 
développement  que  par  une  longue  éducation. 
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DU  DOSAGE  DE  L'HÉMOGLOBINE  PAR  LE  PROCÉDÉ 
DES  TEINTES  COLORIÉES, 

par  V«*r(eB  pAVMIi  agrégé  d«  la  t'aciillà  de  médecine,  médecin  des 


L'activité  physiologique  de  l'hémoglobine  est  trop  connue, 
pour  qu'il  soit  utile  de  montrer  tout  l'intérêt  qui  se  rattache 
au  dosage  de  cette  substance  dans  un  volume  déterminé 
de  sang. 

A  l'état  normal,  chez  l'homme  ainsi  que  chez  les  ani- 
maux, la  quantité  d'hémoglobine  est  sensiblement  propor- 
tionnelle au  nombre  des  globules  rouges,  c'est-à-dire  que  chei 
les  individus  d'une  même  espèce,  les  globules  rouges  con- 
tiennent, en  moyenne  et  à  très-peu  près,  la  même  proportion 
de  matière  colorante.  Aussi  a~t-on  pensé  que  le  dénombre- 
ment des  hématies  pourrait  fournir  une  notion  suffisam- 
ment exacte  de  la  proportion  d'hémoglobine,  et  inversement, 
Welcker,  Mantegazza  et  d'autres  auteurs  ont-ils  cherché 
à  déduire  du  dosage  de  l'hémoglobine  le  nombre  des  glo- 
bules rouges  renfermés  dans  une  unité  de  volume  de  sang. 

Ce  qui  est  vrai  à  l'état  physiologique  cesse  de  l'être  dans 
un  grand  nombre  de  cas  morbides,  et  en  particulier  dans 
l'anémie. 

Lorsque  j'entrepris  des  recherches  anatomiques  sur  cette 
lésion  du  sang,  je  m'aperçus  que,  contrairement  aux  idées 
généralement  admises,  les  globules  rouges  étaient  des  élé- 
ments très-altérables  dont  le  contenu  eu  hémuglobi ne  variait 
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DOBAQK    DE    L'HEHOULOBINK    I'AH 

à  l'état  pathologique  dans  des  prujiortions  exlrémement  éli'n- 
dues  '. 

Il  était  donc  bien  évident  que,  dans  ces  circonstances,  le 
nombre  des  hématies  ne  )>ûuvait  donner  l'indication  de  la 
quantité  d'hémoglobine  contenue  dans  le  sang. 

Pour  pouvoir  retirer  un  certain  proQt  de  la  numération  des 
globules  rouges  dans  les  maladies,  il  fallait  pouvoir  placer,  à 
côté  du  chiffre  des  hématies,  la  dose  d'hémoglobine. 

La  détermination  de  ces  deux  valeurs  ne  donne  pas  la 
solution  complète  du  problème  soulevé  par  l'examen  clinique 
du  sang;  il  faut  encore  tenir  compte,  ainsi  que  je  l'ai  indi- 
qué dans  mes  travaux  antérieurs,  des  altérations  hislolo- 
giques  des  hématies,  en  se  rappelant,  qu'avec  des  globules 
rouges  très-altérés,  le  sang  peut  contenir  une  proportion  ru- 
lalive,  norpiale  ou  presque  normale,  d'hémoglobine. 

De  plus,  comme,  évidemment,  dans  certains  étals  morbides 
cette  dernière  substance  peut,  sans  être  modifiée  notable- 
ment dans  son  pouvoir  colorant,  subir  des  altérations  chimi- 
ques plus  ou  moins  profondes,  il  faudrait  pouvoir  pénétrer 
plus  avant  dans  l'étude  de  la  composition  intime  de  ce  pro- 
duit et  mesurer,  par  exemple,  son  pouvoir  absorbant  pour 
l'oxygène. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  la  complexité  de  cette  question,  le  do- 
sage de  l'hémoglobine  reste  une  des  parties  les  plus  impor- 
tantes de  l'examen  du  sang  et  je  le  considère,  pour  l'étude 
de  l'anémie,  comme  le  complément  indispensable  de  la  nu- 
mération des  globules  et  delà  description  des  altérations  de 
ces  éléments.  Comment  exécuter  ce  dosage  d'une  manière 
pratique  ? 

Les  procédés  chimiques,  spectrosco|>iques  et  chromométri- 
ques connus,  présentaient  l'inconvénient  d'exiger  une  quan- 
tité da  sang  plus  considérable  que  celle  dont  on  peut  priver 
les  malades  sans  leur  faire  une  petite  saignée. 

Comment  à  l'aide  de  pareils  procédés  aui-ait-on  pu  exa- 
miner tous  les  jours  ou  plusieurs  fois  par  semaine  le  sang 
d'une  même  personne?  Il  n'y  fallait  pas  songer;  restait  à 
imaginer  un  procédé  véritablement  clinique. 

'  Ue>  caraclëres  aoatoniiijues  dii  sang  dans  les  antnios  iCoroptea  rtjndim 
l'o  l'Aca-kniia  den  seieaces,  S  noies  juilltl,  laTii  ) 
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C'est  alors  que  j'eus  l'idée  de  chercher  à  apprécier  d'une 
manière  très-précise  la  leinte  du  mélange  sanj^uin  servante 
la  numération  des  globules,  de  façon  à  substituer,  comme  dans 
les  autres  procédés  chromométriques,  la  détermination  du 
pouvoir  colorant  du  sang  au  dosage  direct  de  la  matière  co- 
lorante. 

Cette  manière  d'opérer,  quoique  fort  simple,  me  fournit 
rapidement  des  résultats  très-nets  sur  l'état  du  sang  dans 
l'anémie,  et,  en  multipliant  mes  observations.  Je  pus  me  con^ 
vaincre  que  cette  lésion  est  caractérisée,  quelle  qu'en  soil 
l'origine,  par  des  altérations  toujours  analogues  des  héma- 
ties, altérations  dont  l'une  des  conséquences  importantes  est 
le  défaut  de  proportionnalité  entre  le  nombre  des  globules  et 
le  pouvoir  colorant  du  sang. 

En  faisant  connaître,  dans  les  notes  citées  précédemment', 
les  notions  générales  que  j'avais  acquises  sur  les  altérations 
analomiques  du  sang  dans  les  anémies,  je  décrivis  succincte- 
ment le  procédé  chromométrique  qui  m'avait  servi. 

Depuis,  ^  à  propos  d'une  communication  sur  le  même  sujet, 
faite  à  la  Société  de  biologie  par  M.  Malassez,  je  fis  connaître 
ce  procédé  d'une  manière  plus  complète,  et  en  même  temps 
j'indiquai  quelques-uns  des  résultats  qu'il  m'avait  permis 
d'obtenir,  afin  de  rappeler  que  j'avais,  antérieurement  à  cet 
observateur,  entrepris  des  recherches  chromométri<iue^  sur  le 
sang  '. 

En  poursuivant  ces  recherches  je  fus  conduit  à  faire  subir 
au  procédé  en  question  une  légère  modification  dont  j  e  lis  éga- 


I   Voir  plus  bout  p.  947, 

=  CompUa  rendus  de  I*  Soeiélâ  de  biologie,  nov.  1876  0'  Oaz.  méd.  s  iift- 
pnmé  uDc  épreuve  non  carrigi;c). 

*  L'idée  de  doser  l'héniORloliine  par  la  chi-omomélrie.  aussi  bien^  l'élal 
sain  qu'à  l'état  morbide,  n'apparlienl  pas  plus  à  M.  MalsESez  qu'à  moi,  maiti 
îi  me  pai'sil  inconaloalalilo  qu'au  moment  où  j'ai  publié  mes  premiers  résul- 
tais sur  le  dosago  de  l'ht-moglobiae  par  un  nouveau  proci^dé  clinique,  on  ne 
a'élsit  occupé  jusqu'alors,  dans  les  nouvelles  recherches  sur  le  sang  et  Vmt- 
inie,  que  de  la  numération  des  globules. 

Je  crois  avoir  montrij,  lo  premier,  à  l'aide  de  mes  observations,  qu'il  était  in- 
dispensable de  mesurer  le  rapport  enLro  le  nombre  des  globules  el  lo  poumif 
colorant  du  sang  et  de  calculer  ainsi  ta  moyenne  du  contenu  des  itlobukf  ni 
hémoglobine. 
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lemcnt  part  à  la  Société  de  biologie  ',  mais  jusqu'à  présent 
j'ai  négligé  d'entrer  â  ce  propos  dans  des  détails  suffisants. 


Le  petit  appareil  chromométrique  dont  je  fais  usage  con- 
siste simplement  en  une  double  cellule  de  verre  et  jen  une 
échelle  de  teintes  coloriées. 

La  double  cellule  est  formée  par  deux  anneaux  de  verre 
de  même  diamètre,  à  surface  extérieure  dépolie,  collés  cote  â 
côte  sur  une  lame  de  verre.  Ils  ont  été  usés  au  niveau  des 
points  tangents,  de  façon  a  former  deux  petits  réservoirs 
parfaitement  sem))lab]es,  séparés  l'un  de  l'autre  par  une  mince 
cloison.  Chacun  de  ces  petits  réservoirs  peut  contenir  un  peu 
plus  de  r)OÛ  millimètres  cubes  d'eau.  (Voir  fig.  ci-contre.) 

Supposons  que,  après  avoir  placé  la  lame  de  verre  portant 
ces  deux  cellules  sur  une  feuille  de  papier  blanc,  on  mette 
dans  chaque  cellule  500  millimétrés  cubes  d'eau  distillée,  et 
qu'on  ajoute,  dans  une  seule  des  deux,  4  ou  5  millimètres 
cubes  de  sang,  on  obtiendra  ainsi  une  solution  dont  la  cou- 


leur, vue  par  lumière  réfléchie,  tranchera  nettement  sur  l'état 
incolore  de  la  couche  liquide  contigué.  L'intensité  de  la  co- 
loration delà  solution  sanguine  variera,  évidemment,  à  la  fois 
suivant  la  proportion  de  sang  utilisé  et  suivant  la  richesse 
de  ce  sang  en  matière  colorante. 

On  a  donc  ainsi  une  coloration  dont  il  faut  mesurer  les 
diverses  fluctuations.  Si,  après  avoir  fait  la  dilution  du  sang 
soumis  à  l'examen,  on  pouvait  ajouter  peu  a  peu,  dans  le 
second  réservoir  d'eau,  du  sang  dont  on  connaîtrait  le  con- 
tenu en  hémoglobine,  il  arriverait  un  moment  où  le  sang 
étalon  serait  mélangé  avec  l'eau  en  quantité  suffisante  pour 
que  la  seconde  solution  ait  exactement  la  même  teinte  que 
la  première.  On  en  concluerait  que  les  deux  quantités  de 
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sang  employées  respectivement  renferment  la  même  quantité 
de  tnaiirre  colorante. 

Mais  cette  manière  d'opérer  n'est  pas  pratique  ;  elle  n'est 
guère  propre  qu'à  montrer  le  principe  sur  lequel  repose  ce 
procédé  chromomé  trique. 

Ce  principe  consiste  à  apprécier  la  coloration  d'une  solu- 
tion sanguine,  en  la  plaçant  de  façon  à  ce  qu'elle  soit  éclairée 
par  lumière  réfléchie. 

La  solution  de  sang  étalon  est  remplacée  dans  la  pratique 
par  une  série  de  teintes  coidriées. 

Les  deux  petits  réservoirs  étant  remplis,  l'un  par  une  so- 
lution, à  titre  connu,  du  sang  à  essayer,  l'autre,  d'eau  pure, 
si,  au-dessous  de  ce  dernier  on  fait  passer  successivement  des 
rondeiles  de  papier  convenablement  coloriées  et  de  plus  en 
plus  foncées,  il  arrivera  un  moment  où,  vue  à  travers  la  cou- 
che de  liquide,  une  de  ces  rondelles  produira  une  coloration 
analogue  et  équivalente  à  celle  de  la  solution  sanguine.  Ces 
rondelles  coloriées,  bien  exécutées,  produisent  un  véritable 
trompe-}' œil  ;  on  croirait  avoir,  côte  à  côte,  deux  solutions  co- 
lorées et  les  pet^onnesqui  examinent,  pour  la  première  fois, 
l'effet  produit  par  cette  double  cellule  sont  étonnées  de  ne 
pas  pouvoir  reconnaître  le  côté  où  se  trouve  le  sang. 

Chacune  des  teintes  coloriées  utilisées  représentant  une 
solution  de  sang  titrée,  dés  qu'on  a  trouvé  la  rondelle  qui  cat- 
t-espond  le  mieux  au  mélange  sanguin,  le  dosage  de  l'hémo- 
globine est  opéré  ' . 

Comme  il  est  difficile  de  se  procurer  de  l'hémoglobine  pure, 
les  rondelles  coloriées  de  l'échelle  des  teintes  ne  correspon- 
dent pas  à  des  solutions  titrées  d'hémoglobine  '. 

Après  m'étre  assuré  que  chez  l'homme  adulte  et  sain  la 
quantité  de  matière  colorante  contenue  dans  le  Sang  est  pro- 

<  (Juand  on  a  une  (certaine  babilude  di;  ce  procéda,  od  puul,  cooime  Js  la  Tais 
journelieDienl.  se  servir  d'une  simple  cuvelle  qu'on  pièce  à  cOli  Aaa  rondelle? 
coloriéea.  Cette  manière  d'opérer  donna  des  résultats  aunsi  exaols  que  l'em- 
ploi de  la  cuvetle  double  ;  mais  celte  deraiëre  me  pareil  faciliter  la  rooliercbe 
de  la  teinte  concordante  et,  grâce  aux  obsirvalions  bienveillaotes  de  M.  le 
professejir  Regnauld,  Je  lui  donne  aujourd'hui  la  préférence, 

■  <Ib  me  propose  de  reire  proobainement  la  détermination  de  la  valeur  de 
ces  leinles  avec  de  rhémoRlobine  cristallisée,  préparée  par  la  iiu'lliodf  d'Hoppe- 
Sejler. 
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portionnelle  au  nombre  des  giobules,  j'ai  jiris  comme  étalon 
le  globule  rouge  du  sang  humain  '. 

Chaque  teinte  placée  au-dessous  de  la  couche  d'eau  pure 
fait  prendre  A  cette  couche  liquide  une  teinte  équivalente  à 
celle  que  donnerait  â  l'eau  un  nombre  déterminé  de  globules. 

Pour  exécuter  l'échelle  de  ces  teintes  coloriées,  j'ai  fait  des 
solutions,  en  proportions  variables,  d'un  sang  dont  je  connais- 
sais aussi  exactement  que  possible  le  contenu  en  globules,  et 
j'ai  fait  choix  des  teintes  représentant  d'une  manière  précise 
chacune  de  ces  dilutions  ^. 

Dans  l'échelle,  dressée  pour  l'emploi  de  la  cuvette  double, 
les  teintes  ont  les  valeurs  suivantes  ; 

Teinte  n°    1 8  649  (XX)  globules  sains. 

—  n°    2 0  730 125  — 

—  n°    3 10  811  250  — 

—  n"    4 11  892  375  — 

—  n'    5 12  973  500  - 

—  n°    6 I4ft54  625  — 

—  n"    7 15135  750  — 

—  n"    8 16  216  875  — 

—  n'    9 17  298  000  - 

—  n"  10 18  379 125  — 

Ces  chiffres  signifient  que  toute  solution  sanguine,  corres- 
pondant à  la  teinte  n"  1 ,  contiendra  une  quantité  d'hémoglo- 
bine égale  â  celle  qui  serait  fournie  par  8  649  000  globules 
sains,  et  ainsi  de  suite  pour  chaque  teinte. 

La  manière  d'employer  cet  appareil  chromométrique  est  fort 
simple. 

Le  choix  d'un  éclairage  convenable  est,  pour  ainsi  dire, 
l'unique  condition  â  remplir. 

Nous  aurons  bientôt  à  insister  sur  ce  point,  d'une  manière 
toute  particulière. 

1  Les  examens  comparatirs  de  sang  normal  donnent,  d'un  inJividu  à  l'autre, 
d«s  difrrrehcea  qui  ne  dépassent  pas  la  moyenne  des  erreurs  possibles, 

»  Cas  teintes  sont  failea  a  l'aquarelle.  Uïen  qu'elles  Boienl  d'une  exbculion 
Tacile,  j'ai  essayé  de  tes  Taire  fabriquer  par  un  ^Ire  procédé  plus  sûr  et  plus 
coinmode,  au  point  de  vue  d'iine  productloa  en  ftrand.  J'espère  qu'on  y  rénssirn 
i,  l'aide  de  la  pholochromie. 
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Il  faut  se  placer  de  préférence  dans  une  chambre  éclairée 
par  une  seule  fenêtre,  tournée  vers  le  nord  ou  vers  l'est. 
L'exposition  au  nord  est  préférable  en  ce  qu'elle  permet  de 
travailler  dès  le  matin.  On  se  met  directement  en  face  de  la 
fenêtre,  et  à  quelques  mètres  de  distance,  de  façon  à  ce  que 
la  lumière  tombe  obliquement  d'en  haut  sur  les  deux  cellules 
de  verre,  l'une  d'elles  ne  devant  pas  produire  d'ombre  portée 
sur  la  voisine. 

La  lumière  la  plus  favorable,  pour  ce  fçenre  de  recherches, 
est  celle  que  donne  un  ciel  couvert  de  nuages  blancs  ou  légè- 
rement gris;  la  plus  fâcheuse  est  celle  qui  émane  d'un  ciel 
bleu  et  sans  nuages. 

Après  avoir,  à  l'aide  de  la  grosse  pipette,  déposé  dauî; 
chaque  cellule  500  millimètres  cubes  d'eau  distillée  et  aérée, 
ou  même  d'eau  filtrée  ordinaire,  on  tgoule  dans  l'une  des 
deux  quelques  millimètres  cubes  du  sang  à  examiner  et  on 
remue  immédiatement  et  très-doucement  le  mélange,  en  se 
servant  d'une  petite  baguette  de  verre  et  en  prenant  soin  de  ne 
pas  projeter  de  liquide  en  dehors  du  petit  réservoir. 

Quand  on  fait  le  dosage  d'un  sang  sain,  on  peut  prendre 
de  2  à  4  millimètres  cubes  de  sang. 

Dans  les  cas  pathologiques,  il  faut  nécessairement  employer 
d'autant  plus  de  sang  que  l'anémie  est  plus  intense  ',  soit 
dans  l'anémie  légère,  à  millimètres  cubes;  Sans  l'anémie  de 
moyenne  intensité,  de  4  à  6  ;  dans  l'anémie  intense  (3*  degré), 
de  8  .1 12  ;  dans  l'anémie  extrême  {4'  degré),  de  10  à  lô. 

Comme  souvent  il  est  difficile  de  savoir  d'avance  dans 
quelle  proportion  doit  être  fait  le  mélange  sanguin,  puisque 
précisément  il  s'agit  de  déterminer  le  degré  d'anémie,  on 
prend  tout  d'abord  une  quantité  insuffisante  de  sang,  et  après 
avoir  rapidement  séché  la  pipette,  on  en  reprend  un  certain 
nombre  de  millimètres  cubes.  D'ailleurs,  dans  l'anémie  uo 
peu  intense  on  est  toujours  obligé  de  faire  plusieurs  prises 
de  sang,  la  pipette  ne  contenant  que  5  millimètres  cubes. 
Mais  il  faut  avoir  soin  de  ne  pas  laisser,  entre  ces  prises  de 
sang,  un  intervalle  dépassant  5  à  10  minutes,  la  dilution  san- 


Des   de^s   d'anémie,  ^ole    lu«    à    ta    i^ocîél^    mî-dlcale   dp*    httpiUmt 

riinn  m-^dicalp,  2S  pl  ao  avril  18771. 
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fTuine  s'évaporant  peu  à  peu  au  contact  de  l'air,  surtout  par 
un  temps  sec  et  chaud. 

Ilestimportant,  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  fait  remarquer 
ailleurs  à  propos  de  la  numération  des  globules,  de  se  pro- 
curer le  sang  à  l'aide  d'une  piqûre  de  lancette.  J'ai  toujours 
choisi  chez  l'homme  la  pulpe  des  doigts,  et  toutes  les  fois 
qu'il  était  nécessaire  de  reprendre  du  sang  à  la  même  per- 
sonne, à  des  intervalles  suHlsants  pour  permettre  au  sang  de 
se  coaguler  dans  la  petite  plaie,  j'ai  pris  la  précaution  de 
faire  une  piqûre  fraiche  au  lieu  de  comprimer  la  première 
avec  force  pour  la  faire  saigner  de  nouveau. 

Faite  convenablement,  cette  petite  piqûre  de  lancette  n'est 
nullement  douloureuse  ;  il  m'est  arrivé  de  la  pratiquer  chez 
un  enfant  endormi  sans  le  réveiller. 

Dès  que  le  mélange  sanguin  est  effectué,  on  place  la  cellule 
contenant  l'eau  pure  au-dessus  de  l'une  des  teintes  de 
réchelle,  en  choisissant  à  peu  prés  celle  qu'on  juge  devoir 
donner  le  meilleur  résultat.  Puis  on  cherche  la  teinte  concor- 
dante et,  quand  on  croit  l'avoir  trouvée,  pour  s'assurer  qu'il 
n'y  a  pas  d'erreur,  on  examine  avec  soin  si  la  teinte  qui  pré- 
cède et  si  celle  qui  suit  donnent  un  aussi  bon  résultat.  Si 
l'une  est  trop  faible  et  l'autre  trop  forte,  celle  qu'on  a  choisie 
est  la  plus  juste. 

Avec  un  peu  d'habitude,  quand  la  teinte  de  l'échelle  n'est 
pas  exactement  concordante,  on  apprécie  facilement  la  valeur 
d'une  demi-ieinle. 

L'opération  est  alors  terminée.  Elle  indique  immédiatement, 
exprimée  en  globules  sains,  la  richesse  globulaire  du  eang 
examiné.  Prenons  unexemple.  Supposons  qu'un  ait  pris  6  mil- 
limètres cubes  de  sang  et  qu'on  ait  obtenu  la  teinte  n"  4.  Cette 
dernière  représentant  une  dilution  faite  avec  11  892  375  glo- 
bules sains  {Voir  le  tableau,  p.  951),  la  richesse  globulaire 
sera  par  millimètre  cube  de 


Mais  là  ne  se  borne  pas  l'examen  du  sang  et  la  numéra- 
tion vient  compléter  ordinairement  le  dosage  de  l'hémoglo- 
bine des  globules. 
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Dans  l'exemple  [irécédent,  admettons  que  cette  numération 
ait  fourni  le  chiffre  de  4  774  000  globules.  Le  mélange 
sanguin  ayant  été  fait  RTec  6  millimètres  cubes,  on  devra 
en  conclure  que  4  774  000  X  6,  soit  28  644  000  globules  ren- 
ferment la  même  quantité  d'héAoglobine  que  11  Sd'i  375  glo- 
bules sains. 

Un  globule  du  sang  examiné  est  donc  représenté  en 
moyenne  par 


Dans  le  cas  choisi  on  aura  : 

Nombre  des  glob.  rouges  par  mm.  c.  c.  N— 4  774  000. 
Richess6globulflire,expriméeenglohules3ains,It  -1  982  062. 
V-Rleur  individuelle,  moyenne,  d'un  globule,  G --d},4f4. 

On  peut  simplifier  ces  chiffres  en  ne  conservant  que  deux 
décimales  à  celui  qui  représente  la  valeur  de  G,  et  en  rempla- 
çant les  3  derniers  chiffres  de  la  valeur  R,  par  des  zéros. 
A  l'aidt:  de  ces  données  on  peut  dresser  chaque  obser- 
vation sous  la  forme  d'un  graphique  comprenant  trois  courbes 
N  —  R  —  G,  auxquelles  on  en  ajoute,  suivant  les  cas,  une 
quatrième,  la  courbe  B  exprimant  les  variations  des  globales 
blancs. 

Le  procédé  chromomëtrique  fort  simple,  qui  vient  d'être  dé- 
crit, est  sufHsamment  exact  el  sensible  pour  répondre  aux 
besoins  de  la  clinique  et  même  aux  exigences  plus  grandes 
de  certaines  recherches  physiologiques. 

C'est,  certainement,  lorisqu'on  opère  dans  de  bonnes  condi- 
tions et  avec  des  instruments  éprouvés,  le  moins  imparfait 
des  procédés  chromoraétriques,  mais  il  ne  faut  pas  chercher  à 
lui  faire  donner  plus  qu'on  ne  peut  obtenir  par  les  méthodes 
de  ce  genre.  Les  résultats  auxquels  je  suis  arrivé,  notamment 
dans  l'élude  de  l'anémie,  vérillés  un  très-grand  nombre  de 
fois,  ont  toujours  été  parfaitement  précis  et  concordants,  et, 
au  point  de  viip  clinique,  j'attire  surtout  l'attenlton  sur  cette 
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manière  très-rigoureuse  de  suivre  pas  à  pas  les  modifications 
que  fnnl  subir  au  sang  l'emploi  de  certains  niédicamenta  et  en 
particulier  celui  du  fer  '. 

Examinons  d'ailleurs  le  degré  de  précision  sur  lequel  on 
peut  compter. 

Quand  on  fait  dans  Tune  des  petites  cellules  de  verre  un 
mélange  de  sang  normal  en  en  ppenantâmillimétres  oubes  sur 
500  millimètres  cubes  d'eau  et,  qu'à  l'aide  de  feuilles  coloriées 
un  peu  inégalement  et  non  découpées  en  rondelles,  on  déter- 
mine, avec  la  plus  grande  précision,  la  teinte  correspondant 
à  cette  solution,  on  voit  qu'il  suffit  d'y  ajouter^  de  millimétré 
cube  de  sang  pour  qu'elle  soit  modifiée  d'tihe  manière  ap- 
préciable. 

Il  en  est  de  même  pmr  toutes  les  dilutions  de  sflng  suffi- 
samment étetidUes  jusqu'à  celle  qui  atteint  envihiri  la  projjor- 
lion  de gjj  millimètres  cubes.  On  voit  donc  que  des  dilutions 
de  sang  normal  ne  différant  entre  elles  que  de^'  peuvent, 
lorsqu'elles  sont  effectuées  en  proportions  convenables,  pré- 
senter des  nuances  suffisamment  distinctes  les  unes  des 
autres  pour  être  appréciables. 

Quand  les  solutions  sanguines  sont  d'une  coloration  plus 
intense,  c'est-à-dire  lorsqu'elles  àont  faites  dans  la  propbi-tion 
de  4  à  6  millimètres  cubes  de  sang,  sur  500  d'eau,  il  de- 
vient nécessaire  d'ajouter  environ,  à  une  première  dilution 
(le  sang,  1/8  de  millimètre  cube  pour  obtenir  une  teinte  sen- 
siblement différente  de  la  précédente.  Dans  ces  conditions, 
les  dilutions  sanguines  varient  entre  elles  de  j~. 

Ces  épreuves  montrent  que  la  sensibilité  de  ce  procédé 
d'examen  par  lumière  réfléchie  est  très-grande  ^  ;  mais  dans 

I  De  l'aclion  du  for  daiiii  l'anéniie  {Comptes  readas  de  l'AotdèmiB  dn 
acleaces,  nov.  1876|. 

*  L^tiiii'--  rt'  ■  —    --""-"    _iîl    sa 

iii~  ■  **"doo'   soo   "bSw'souu 

i  Ce  ri^sullfll  n'a  rien  qui  doive  surprendre.  QuBod,  en  effet,  on  regarde 
un  objel  coloré  et  transpirent  par  lumière  réfli^chie  on  en  volt  1b  colorHlioA 
augmenter  d'une  manié. h  considérable  (ello  osl  a  peu  près  doubléel.  L'exa- 
men des  sotuiioDs  sanguines  par  lumière  réfléctiie  permet  donc  d'utiliser  des 
liquides  Irës-peu  colorés  et  d'apprécier  des  différences  de  nuances  trop  faibles 
pour  être  perruafl  quand  les  objet*  sont  vus  par  transparence. 
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la  pratique,  la  détermination  de  nuances  très-délicates  est  à 
la  fois  dilTicile  et  inutile.  Aussi  nous  sommes-nous  contenté, 
pour  dresser  l'échelle  des  teintes  coloriées,  de  rondelles  c(n^ 
respondant  à  des  dilutions  ne  variant  entre  elles  que  de  j^;. 

Après  avoir  fait  une  première  dilution  avec  S  de  sai^ 
pour  500  d'eau  pour  la  teinte  n"  i ,  nous  avons  pris  respec- 
tivement, pour  les  teintes  suivantes  et  pour  la  même  quan- 
tité d'eau  (500)  2,25  de  sang,  puis  2,50,  puis  2,75,  etc. 

De  plus,  pour  ne  pas  atteindre  des  nuances  trop  foncées  et 
par  suite  trop  rapprochées  les  unes  des  autres,  nous  n'avons 
pas  dépassé  le  n"  10,  bien  qu'on  puisse  facilement  se  servir 
d'une  échelle  allant  jusqu'à  15  et  16. 

De  cette  façon,  la  distance  entre  2  teintes  est  tellemenl 
grande  qu'il  est  impossible  de  se  tromper  dans  le  dosage  de 
l'hémoglobine,  de  la  valeur  d'une  teinte.  On  arrive  même  ra- 
pidement à  apprécier  la  valeur  d'une  demi-teinte. 

Mais  en  supposant  qu'on  puisse  se  tromper  de  la  valeur 
d'une  teinte,  quelle  serait  la  conséquence  de  cette  erreur, 
dans  la  détermination  du  pouvoir  colorant  du  sang? 

Nous  venons  de  voir  que  les  dilutions  ayant  servi  à  la  f«- 
brication  de  l'échelle  des  teintes  diffèrent  entre  ellesde  ^  ; 
mais  cela  n'indique  pas  les  quantités  différentes  d'hémoglo- 
bine ou  de  globules  qu'elles  renferment.  A  cet  égard  le  degré 
d'approximation  est  d'autant  plus  grand  que  les  teintes  sont 
plus  foncées,  ce  qui  explique  pourquoi  ces  dernières  se  res- 
semblent plus  entre  elles  que  les  teintes  faibles. 

En  effet,  la  première  teinte  ayant  été  obtenue  avec  j^  la 
seconde  avec  |s  ''  V  *  entre  les  2  premiers  degrés  de  l'é- 
chelle une  différence  s'élevant  à  11,11  0/0  de  la  quantité  de 
sang  employée,  c'est-à-dire  de  la  quantité  d'hémoplobine  à 
doser ' . 

Entre  la  teinte  n°  2  et  la  teinte  n°  3  (l'une  faite  avec  j^ 
l'autre  avec  |^),  la  différence  sera  de  10  0/0  de  la  quantité 
d'hémoglobine  à  doser. 
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Entre  les  aulres  teintes  successives,  les  diiTérences  sont  de 
plus  en  plus  petites,  soit  : 

Entre  les  n"  y  et  u-    A 0,01)  0/0 

—  n-  -i  et  n'    5 8,33  — 

—  Il"  5  et  11"    fi 7,69  — 

—  nM)  et  n"    7 .'  .  .  .  7,i4  — 

—  n"  7  et  n"    8 .•  .  6,66  — 

—  n"  8  et  II"    0 (J.âj  — 

—  n»  D  et  n"  lO o,88  — 

On  voit  donc  qu'en  se  trompant  d'une  teinte  (ce  qui  est  cer- 
tainement l'erreur  maxima)  on  commettra  dans  la  détermina- 
tion du  pouvoir  colorant  une  erreur  variant  de  11, H  0/0  à 
5,88  0/0  de  la  quantité  d'hémoglobine  à  doser. 

Comme  nous  représentons  cette  quantité  d'hémoglobine 
en  globules  sains,  il  est  bon  d'exprimer  ces  écarts  eu  richesse 
fflobulaire.Dans  l'échelle  des  teintes, telle  qu'elle  est  exécutée, 
l'écart  d'un  n'  à  l'autre  est  représenté  par  l'addition,  à  la 
dilution  primitive,  de  1  081  125  globules  sains. 

L'erreur  waic  et  définitive  que  Ion  commet  dans  chaque 
détermination  chromométrique  est  représentée  par  ce  nombre 
de  globules,  divisé  par  la  quantité  de  sang  employée.  Ainsi, 
les  11 0/0  qui  séparent  dans  nos  précédentes  appréciations  la 
teinte  n"  2  de  la  teinte  n'  1,  seront  représentés  par'^'^'  si 
nous  avons  employé  2  millimétrés  cubes  de  sang,  par -^^î^^ 
si  nous  en  avons  employé  3,  et  ainsi  de  suite.  De  sorte  que  plus 
nous  aurons  employé  de  millimètres  cubes  de  sang,  plus  l'er- 
reur exprimée  en  globules  sains  sera  faible.  C'est  pourquoi 
elle  est  moins  forte,  comme  nous  l'avons  déjà  fait  voir,  lorsque 
les  dilutions  de  sang  se  rapprochent  des  teintes  foncées  de 
l'échelle.  Remarquons  encore  que,  dans  les  cas  d'anémie,  la 
quantité  de  sang  prise  pour  obtenir  les  mêmes  teintes,  étante, 
3,  4  et  5  fois  plus  forte  qu'avec  du  sang  normal,  il  en  résulte 
que  l'erreur  relative  restant  la  même,  l'erreur  absolue,  ex- 
primée en  globules  sains,  devient  2,  3,  4  et  5  l'ois  plus  faible  ■ 
qu'à  l'état  sain. 

Exemple. —  Avec  un  sang  normal  j'obtiens  ia  teinte  ii''l  eu 
Ijrenant  2millimétres  cubes  de  sang. Si.commcllant  une  erreur, 
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je  li-ouve  la  teinte  n"  2  (au  Heu  de  i)  le  uhiflVo  pepréseiilaut 
cetleeireuren  globules  sains  sera  "'"^'*''  .^  ô4U5ti2.  Avec  un 
sang  pathologique,  en  prenant  ^  millimètres  cubes  de  sang 
je  devrais  obtenir,  je  suppose,  la  teinte  n"  i  ;  mais  je  fais  la 
même  erreur,  je  trouve  la  teinte  n"  2.  L'écart  dans  ma  déter- 
mination rapportée  au  millimètre  cube  se  traduira  par 

4 

Les  erreurs  absolues  sont  donc  entre  elles  comme  les  quan- 
tités de  sang  prises,  les  erreurs  relatives  restant  respective- 
ment entre  les  n"  1  et  2,  de  1 1 ,  11  0/0  de  la  quantité  de  glo- 
bules â  doser. 

Le  procédé  donne  donc  la  même  approTtimation  dans 
l'anémie  qu'à  l'état  sain,  ce  qui  est  très-important  au  poiot  de 
vue  pratique. 

Les  erreurs  supposées  dans  les  exemples  précédents  sont 
grossières  et  certainement  plus  grandes  que  celles  qui  sont 
commises  réellement  lorsqu'on  opère  avec  soin.  Pour  en  dimi- 
nuer l'importance,  je  conseille  de  faire  les  dilutions  sanguines 
de  manière  à  se  rapprocher  le  plus  possible  des  4  derniers  de- 
grés de  l'échelle,  c'est-à-dire  des  n"  7,  8, 9  et  l(t. — En  procé- 
dant ainsi,  lorsqu'on  a  pris  l'habitude  d'apprécier  le  pouvoir 
colorant  à  une  demi-teinte  près,  ce  qui  est  facile,  les  erreurs 
relatives  n'atteignent  plus  que  3  0/0  environ  de  la  richesse  glo- 
bulaire à  déterminer.  Ce  degré  d'exactitude  est  sufiisant,  et, 
en  tout  cas,  ainsi  que  nous  le  montrerons  bientôt,  très-supé- 
rieur à  celui  que  fournissent  les  autres  procédés  chromomé- 
triques utilisables  en  clinique. 

La  seule  objection  sérieuse  qu'on  puisse  faire  valoir  contre 
l'emploi  d'un  tel  procédé,  objection  qui  d'ailleurs  est  la  même 
pour  tous  les  autres  dosages  chromométriques,  c'est  que  les 
teintes  des  dilutions  sanguines  varient  d'une  manière  très- 
notable  avec  l'éclairage.  Mais  il  s'agit  là  plutôt  d'une  dif- 
ficulté que  d'une  cause  d'erreur. 

Pour  arriver  à  surmonter  cette  difficulté,  il  est  utile  de  se 
rendre  un  compte  exact  des  etTets  produits  |j<ir  les  variations 
de  l'éclairage. 
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Dans  l'impression  produite  par  un  objet  coloré,  deux  élé- 
ments principaux  sont  à  considérer  :  le  loii  et  lu  valeur. 

Le  ton  correspond  aux  nuances  infinies  qui  peuvent  ré- 
sulter de  la  combinaison  des  différentes  couleurs  ;  la  valeur 
est  une  question  d'intensité. 

Deux  teintes  d'un  ton  ditTérent  peuvent  avoir  la  morne  va- 
leur, si  elles  ont  la  même  intensité.  Mais  le  même  objet  co- 
loré subit  des  modifications  de  ton  et  de  valeur,  suivant  la, 
manière  dont  il  est  éclairé. 

En  général,  les  solutions  de  sang  dissous  faiblement,  et 
moyennement  colorées,  offrent  une  teinte  orangé  rouge. 

Lorsque  le  ciel  est  couvert,  et  que  la  lumière  solaii'e  est 
plus  ou  moins  blanche,  cette  teinte  tire  sur  le  rouge,  et  le 
rouge  est  d'autant  plus  prédominant  que  la  lumière  est  plus 
blanche. 

Au  contraire,  quand  avec  un  ciel  sans  nuages,  la  lumière 
devient  bleue,  la  teinte  des  solutions  sanguines  est  rendue 
d'autant  plus  jaune  verdàtre  que  le  bleu  du  ciel  est  plus  in- 
tense ' . 

Mais  les  rondelles  coloriées  servant  d'étalon  ne  subissent 
pas  de  modifications  correspondantes.  Certes,  leur  ton  est  in- 
tluencé  également  par  les  variations  de  la  lumière  ambiante, 
mais  dans  une  proportion  infiniment  moindre  que  celui  des 
solutions  sanguines.  Aussi,  lorsque  l'échelle  des  teintes  a  été 
exécutée  par  un  temps  couvert,  c'est-à-dire  dans  la  gamme 
orangé  rouge,  est-on  oblige,  lorsqu'on  opère  par  un  ciel  bleu, 
de  comparer  du  jaune  avec  du  rouge.  C'est  alors  que  la  se- 
conde qualité  de  l'objet  coloré  devient  prédominante;  l'opé- 
ration consiste  à  établir  une  concordance  </e  y<?/ei/r  entre  le 
mélange  sanguin  et  les  teintes  coloriées. 

J'ai  cherché  à  remédier  à  cet  inconvénient  réel  par  l'emploi 
d'un  diaphragme  de  verre  dépoh  ;  j'ai  même  fait  construire 
une  sorte  de  boite  destinée  a  renfermer  l'appareil  chromomé- 
trique  et  à  ne  laisser  pénétrer  que  de  la  lumière  tamisée  par 
un  verre  dépoli.  Ces  dispositions  sont  restées  à  peu  prés  in- 
fructueuses. Le  verre  dépoli  affaiblit  l'éclairage  sans  en  mo- 
difier la  nature  ;  quand  le  ciel  est  bleu,  il  laisse  passer  de  lu 
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lumière  bleue,  et  par  suite  il  ne  corrige  pas  d'une  manière 
sensible  le  ton  jaune  du  mélange  sanguin. 

On  obtient  un  meilleur  effet  en  se  servant  d'un  store  de  tissu 
blanc  léger  ;  mais  ce  moyen  lui-même  est  quelquefois  insuftî- 
sant.  Aussi  ai-je  fabriqué  pour  mon  usage  deux  échelles  de 
teintes,  l'une  dans  la  gamme  orangé  rouge,  l'autre  dans  la 
gamme  orangé  jaune,  ce  qui  me  permet  de  faire  des  dosages 
chromométriques  quel  que  soit  l'état  du  ciel. 

Le  second  facteur  avec  lequel  il  faut  compter  est  l'inten- 
sité de  l'éclairage.  Tout  le  monde  sait  que  lorsqu'on  regarde 
un  objet  coloré  quelconque  en  pleine  lumière  sa  valeur  n'est 
pas  la  même  que  lorsqu'on  l'examine  à  l'ombre.  Plus  obscur 
est  l'endroit  dans  lequel  il  est  placé  et  plus  sa  valeur  parait 
accentuée.  Il  y  a  donc  encore  là  une  cause  d'erreur  à  éviter. 

On  y  parvient  facilement  en  disposant  la  table  de  travail  à 
une  certaine  distance  de  la  fenêtre  ou  en  se  garantissant  par 
an  écran  des  rayons  lumineux  horizontaux. 

D'ailleurs,  les  cuvettes  de  verre  étant  dépolies  sur  leur  sur- 
face extérieure,  les  liquides  qui  y  sont  contenus  ne  sont  tra- 
versés horizontalement  que  par  une  lumière  d'une  intensité 
modérée.  De  plus,  l'intensité  de  l'éclairage  fait  varier  dans 
le  même  sens  la  valeur  de  la  teinte  du  sang  dissous  et  celle 
delà  rondelle  coloriée  vue  à  travers  une  couche  de  liquide. 
Aussi,  lorsqu'on  a  soin  de  se  tourner,  le  matin  vers  le  nord, 
ou  l'après-naidî  vers  le  nord  ou  l'est  indifféremment,  est-ilfa- 
cile  de  se  mettre  à  I'al)ri  des  erreurs  ressortissant  de  l'inten- 
sité variable  de  l'éclairage. 

Les  teintes  que  j'ai  fait  oxécuterpourM.  Nachet  sont  justes 
de  ton  par  un  ciel  couvert  et  par  un  éclairage  doux,  d'inten- 
sité moyenne  ;  elles  correspondent  aux  conditions  le  plus  sou- 
vent réalisées  à  Paris  ' . 

En  résumé,  on  voit  i[ue  cette  méthode  de  dosage  chromomé- 

■  Noue  allireruns  encore  l'allenlioii  sur  un  dernier  paint.  Lu  leiiilc  des  mi- 
langes  senguin^  se  modifie  d'une  façon  trèa-aensible  suivant  In  nature  et  la 
couleur  de  la  surface  réllé^hissante.  Quand  on  promùnc  la  pelile  cuvelEc  rem- 
plie de  gong  ilisnous  sur  des  papiers  blancs  de  nature  différente,  on  s'aper- 
<;oit  trè9.bien  de  celle  influence  rolativcnienl  considérable. 

Il  esl  donc  in  il  impensable  de  se  servir  toujours,  connue  surface  reflocliï?- 
saale,  du  même  pnpier.  J'ai  clioisi  à  cet  effel  un  Walliman  moyannemeiil  fari, 
d'un  hn.-iu  blanc,  facile  il  rcm[i!ncer  dès  qu'il  est  lâché. 
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trique  est  loin  d'être  d'une  certitude  absolue  et  que  son  em- 
ploi nécessite  un  certain  nombre  de  précautions.  Nous  ne 
nous  faisons  sous  ce  rapport  aucune  illusion,  et  cependant 
nous  attachons  au  procédé  des  teintes  coloriées  une  réelle 
importance  à  cause  de  son  extrême  simplicité  et  de  son  ap- 
plication facile  à  la  clinique. 

Après  avoir  montré  les  petites  dilTicultés  de  son  manie- 
ment, il  est  juste  de  reconnaître  ses  avantages. 

En  se  servant  toujours  des  mêmes  instruments,  en  opérant 
les  examens  successifs,  relatifs  à  un  même  cas,  dans  des  con- 
ditions aussi  analogues  que  possible,  les  résultats  qu'on  ob- 
tient sont  très-précis  et  parfaitementcomparables  entreeux. 

Ajoutons  qu'au  point  de  vue  clinique,  le  dosage  chromomé- 
trique de  l'hémoglobine  est  plus  précieux  â  lui  seul  que  la 
numération  des  globules,  et  que  les  renseignements  qu'il  four- 
nil sur  la  richesse  globulaire  vraie  sont  d'une  connaissance 
plus  importante  dans  l'anémie  que  celle  du  chiffre  des  hé- 
maties. 

En  effet,  ainsi  que  je  l'ai  dit  ailleurs,  certains  malades 
anémiés  ont  un  nombre  de  globules  égal  ou  même  supérieur 
À  celui  des  individus  sains,  tandis  que  la  proportion  d'hémo- 
globine (richesse  globulaire)  est  très-inférieure  à  la  normale. 

Si  dans  les  cas  de  ce  genre,  cas  d'ailleurs  extrêmement 
communs,  on  voulait  s'en  tenir  à  l'une  des  deux  méthodes 
d'examen  du  sang,  c'est  donc  sans  hésitation  au  procédé 
chromométrique  qu'il  faudrait  donner  la  préférence. 

A  lui  seul  il  permet  d'apprécier  le  degré  d'anémie  d'une 
manière  très-suffisamment  exacte. 

Prenons  comme  exemple  un  fait  très-fréquent  dans  mes 
observations.  I^'échelle  des  teintes  a  été  exécutée  de  telle 
sorte  que  le  n*  9  correspond  k  4  millimètres  cubes  d'un  sang 
normal,  mais  peu  riche  en  globules.  Pour  obtenir  cette  même 
teinte  avec  le  sang  d'une  personne  anémique  ayant  à  peu  près 
le  même  nombre  de  globules,  ce  n'est  pas  A  millimètres 
cubes  de  sang  qu'il  faudra  prendre,  mais  bien  8,  10  et  parfois 
12  millimètres  cubes.  Voilà,  je  pense,  une  bien  grande  diffé- 
rence. 

¥h  bien,  supposons  que  dans  les  examens  ultérieurs  on  ne 
se  préoccupe  plus  du  nombre  des  globules,  n'est-il  pas  évi- 
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lient  qu'on  sera  certain  de  l'existence  d'une  amélioration  sen- 
sible lorsque cÈtle  même  teinte  n°9,réclamant  d'abord  l'emploi 
de  12  millimétrés  cubes,  sera  donnée  successivement  par  11 
millimètres  cubes,  puis  par  10,  etc.,  et  enfin  par  4  ?  Or,  c'est 
là  ce  qui  arrive  lorsque  les  malades  sont  en  voie  de  guérison, 
et  à  lui  seul,  le  dosage  chromométrique  permet  de  suivre 
pas  à  pas  ces  importantes  modifications. 

Ceux  qui  voudront  se  livrer  à  ces  recherches  pourront  faci- 
lement vérifier  les  faits  de  cet  ordre,  et  si  j'insiste  sur  la 
portée  pratique  du  procédé  des  teintes  coloriées,  c'est  que, 
malgré  ses  défauts,  il  me  paraît  plus  sensible  et  plus  cor- 
rect que  tous  les  autres  procédés  cliniques. 


Je  me  suis  trop  étendu  sur  les  imperfections  du  petit  appa- 
reil que  je  propose,  pour  qu'il  ne  me  soit  pas  permis  de  faire 
l'examen  critique  des  procédés  analogues. 

Je  n'ai  pas  à  m'occuper  ici  des  méthodes  de  laboratoire  qui 
exigent  l'emploi  d'un  ou  de  plusieurs  centimètres  cubes  de 
sang,  ou  l'intervention  d'une  substance  difficile  à  obteuir  et  à 
conserver,  telle  que  l'hémoglobine  cristallisée,  ou  bien  encore 
l'usage  d'appareils  coùieux  et  d'un  maniement  difficile  (spec- 
troscopes  plus  ou  moins  compliqués).  Je  tiens  à  rester  ici  sur 
le  terrain  de  la  clinique. 

A  ce  point  de  vue,  il  y  a  lieu  d'examiner  l'avantage  qu'on 
pourrait  retirer  des  procédés  de  dosage  du  sang  par  transpa- 
rence, en  choisissant  parmi  ces  procédés  ceux  qui  n'exigent 
pour  fonctionner  que  quelques  millimèlres  cubes  de  sang  '. 

Lorsque  j'ai  commencé  à  m'occuper  du  dosage  de  l'hé- 
moglobine, j'ai  cru  que  l'inslrument  connu  sous  le  nom  de 
cohrimèire  et  construit  par  M.  Duboscq  pourrait  rendre 
quelques  services. 

J'ai  entrepris  d'assez  nombreux  essais  avec  cet  appareil 
dont  le  principe  me  paraissait  assez  ingénieux  et,  malgré  mes 

1  Voir  sur  les  diverses  niélhodos  de  dosage  de  l'bémcf  lobiaô  le  uâmoirv  Je 
H.  Mdlassez  dans  lequel  l'aulejr  n'a  omis  qu*  les  Douveauz  essais  d'analyM 
quanliUlive  de  celte  subsisnce  à  l'aide  du  speclroscope.  {Areh.  de  pbysiol.. 
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efTorts,  les  résultais  que  j'ai  alleinls  ont  été  très-imparfails. 

Il  me  semble  utile  cependant  de  rapporter  lirièvenienl  ces 
essais,  pour  bien  montrer  les  difficultés  que  Ton  rencontre 
dans  la  détermination  du  pouvoir  colorant  des  liquides  exa- 
minés par  transparence. 

Le  colorimètre  de  M  Duboscq,  particulièrement  employé 
dans  l'industrie  des  sucres,  est  destiné  à  doser  la  quantité  de 
matière  colorante  contenue  dans  une  solution  par  la  mesure 
de  l'épaisseur  d'une  couche  de  liquide,  vue  par  transparence. 

Dans  cet  instrument,  on  compare  entre  eux  deux  liquides 
contenant  la  même  matière  colorante,  mais  dans  des  propor- 
tions différentes  ;  le  liquide  le  plus  riche  donne  sous  une 
faible  épaisseur  la  même  valeur  de  teinte  que  le  liquide  le 
moins  riche,  vu  sous  une  épaisseur  plus  grande.  Le  rapport 
entre  les  deux  épaisseurs  de  liquide  donnant  la  même  teinte 
indique  la  dose  de  matière  colorante  contenue  respective- 
ment dans  les  liquides  à  essayer. 

L'appareil  se  compose  de  deux  réservoirs  cylindriques  de 
verre,  destinés  à  recevoir  les  solutions  colorées,  solutions  dont 
l'épaisseur  est  rendue  variable  par  le  jeu  d'un  cylindre  mo- 
bile, plus  petit,  fermé  à  sa  partie  inféi'ieure  par  un  disque  de 
verre.  Au-dessous  de  ces  cylindres,  on  a  disposé  un  miroir 
qui  éclaire  les  solutions  colorées  par  lumière  transmise.  Au- 
dessus  se  trouveunesortedelunettequipar  un  jeu  de  prismes 
ramène  les  teintes  fournies  par  les  deux  réservoirs  dana  le 
même  oculaire,  de  façon  à  ce  que  chacune  d'elles  occupe 
respectivement  la  moitié  de  cet  oculaire,  divisé  en  deux  par  la 
ligne  de  contact  des  deux  prismes. 

Cette  juxtaposition  des  deux  images  colorées  dans  le  même 
oculaire  constitue  la  disposition  principale  de  ce  *  colori- 
mètre »  et  c'est  à  cause  des  garanties  d'exactitude  qu'elle 
présente  que  j'ai  tenté  avec  insistance  l'emploi  de  cet 
instrument. 

Pour  le  dosage  de  l'hémoglobine  on  peut  adopter  deux 
procédés  principaux  :  1°  comparer  une  solution  de  sang  faite 
dans  des  proportions  convenables  et  connues  avec  un  étalon 
dont  les  variations  de  valeur  peuvent  indiquer  la  dose  d'hé- 
moglobine ;  2°  comparer  à  un  étalon  invariable  des  dilutions 
de  sang  faites  en  proportions  définies  et  dont  les  variations 
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d'épaisseur  pour  atteindre  la  valeur  de  l'élaloa  indiquent  les 
quantités  respectives  de  matière  colorante. 

i  "  procédé.  — C'est  celui  qui  exige  le  moins  de  sang  et  dont 
l'application  aux  recherches  cliniques  serait  le  plus  facile. 

Pour  le  mettre  en  œuvre,  nous  avons  supprimé  d'un  côté 
le  (jrand  cylindre  et  mis  la  solution  sanguine  dans  le  petit. 

De  cette  façon  nous  pouvions  opérer  avec  des  dilutions 
analogues  à  celles  dont  nous  nous  servons  dans  le  procédé 
des  teinles  coloriées. 

Comme  liquide  étalon,  destiné  à  être  placé  dans  le  grand 
cylindre  et  dont  les  épaisseurs  variables  devaient  indiquer  la 
dose  de  l'hémoglobine,  nous  avons  essayé  plusieurs  liquides 
différents. 

Tout  d'abord  nous  avons  tenté  l'emploi  de  solutions  d'hé- 
moglobine titrées,  en  nous  servant  d'hémoglobine  Crinon  (qui 
n'est  tout  simplement  que  de  la  poudre  de  sang  desséché). 

Nous  avons  employé  le  mélange  suivant  ; 

ElrdMIéeJ^^^»»  grammes. 

Carbonate  de  soude  pur,  1 . 
Hémc^lobine  Crinon,  i . 

On  obtient  très-facilement  de  la  sorte  une  solution  trans- 
parente possédant  un  pouvoir  colorant  assez  intense.  Mais,  vu 
dans  le  colorimètre,  ce  liquide  offre  une  teinte  trés-manifes> 
lement  plus  jaune  que  celle  de  la  solution  de  sang,  et  l'appré- 
ciation du  pouvoir  colorant  du  sang  donne  des  résultats  très- 
incertains. 

On  réussirait  sans  doute  beaucoup  mieux  en  employant  de 
l'hémoglobine  aussi  pure  que  possible,  obtenue  par  cristalli- 
sation. Mais  cette  hémoglobine  est  d'une  préparation  difTicile, 
ne  réussissant,  on  le  sait,  qu'en  hiver;  elle  se  conserve  peu 
de  temps  et  par  conséquent  elle  ne  pourrait  servirqu'à  établir 
une  bonne  graduation  de  l'instrument,  si  l'on  parvenait,d'autre 
part,  à  fabriquer  une  solution  colorée  dont  la  valeur  serait 
très-exactement  délinie  par  comparaison  avec  une  solution 
titrée  de  cette  hémoglobine.  Après  avoir  échoué  avec  l'hémo- 
globine Crinon.j'ai  essayé  comme  liquide  étalon  le  picro-carmin 
étendu  d'eau  et  de  glycérine  avec  ou  sans  addition  d'éosine. 
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Il  n'est  pas  impossible,  à  l'aide  de  tàlonnemenls,  d'arriver 
â  faire  un  liquide  ayant  presque  exactement  la  même  teinte 
que  les  solutions  sanguines,  mais  alors  la  sensibilité  de  l'in- 
strument n'est  pas  sultisante,  car  on  peut  ajouter  une  assez 
notable  quantité  de  sang  sans  produire  une  difTérence  dans 
les  deux  teintes  qu'on  compare. 

D'autre  part,  quand  on  croit  avoir  obtenu  une  concordance 
aussi  juste  que  possible  entre  les  deux  teintes  vues  dans  l'ocu- 
laire, il  suffit  de  modifier  l'éclairage  pour  que  cette  concor- 
dance cesse  d'exister.  Je  me  suis  aperçu  ainsi  que,  dans  cet 
instrument,  la  question  du  ton  des  teintes  comparées  avait 
une  grande  importance:  elle  prime  la  question  de  valeur, 
cette  dernière  étant  trés-imparraitemont  appréciée  à  cause  de 
ta  disposition  adoptée  pour  l'éclairage.  Il  suffit  de  déplacer 
l'instrument  et  de  lui  donner  une  obliquité  plus  ou  moins 
grande  pour  cbanger  immédiatement  la  concordance  des 
teintes,  et  lorsque,  dans  le  cours  d'une  même  observation, 
le  ciel  s'assombrit  ou  s'éclaircit,  les  degrés  primitivement 
trouvés  deviennent  inexacts.  Quelle  confiance  pourrait-on 
donc  accorder  à  des  examens  successifs  dans  des  conditions 
forcément  variables?  L'interposition  de  verre  dépoli  entre  le 
miroir  et  les  cylindres  de  verre  ne  modifie  pas  ces  varia- 
tions dues  à  l'éclairage.  Pour  l'examen  des  liquides  par  trans- 
parence, le  degré  de  transparence,  et  par  suilc  la  valeur  de 
la  teinte,  dépendant  en  partie  de  l'intensité  de  la  source  lu- 
mineuse, il  faudrait  avoir  un  éclairage  toujours  le  même  et 
toujours  égal  des  deux  côtés. 

2'  procédé.  —  Pour  mettre  ce  procédé  en  pratique,  on  fait 
varier  les  bauteurs  de  la  solution  sanguine  jusqu'à  ce  que  la 
teinte  fournie  par  cette  solution  concorde  avec  celle  que  donne 
un  étalon  fixe  dont  la  valeur  est  empiriquement  déterminée. 
Afin  d'employer  le  moins  de  sang  possible,  j'ai  fait  faire  un 
cylindre  aussi  étroit  que  le  permet  la  construction  de  l'appareil, 
et  malgré  cela  il  m'a  fa'lu  prendre  jusqu'à  20  et  25  milli- 
mètres cubes  do  sang  sain  pour  obtenir  une  teinte  convenable, 
ce  qui  obligerait  à  prendre  jusqu'à  200  millimètres  cubes  de 
sang  dans  certains  cas  d'anémie.  C'est  donc  un  procédé  à 
peine  clinique. 

Comme  étalon  j'ai  essayé  successivement  un  verre  de  cou- 


idBï  Google 


leur,  une  préparation  faite  avec  du  papier  de  sole  trempé  dans 
du  picro-carmin,  un  quartz  taillé  convenablement  et  placé 
entre  2  prismes  Nicol  (procédé  indiqué  par  M.  Andrieux  pour 
la  recherche  de  la  fuchsine  dans  les  vins)  '. 

Il  me  parait  inutile  d'entrer  dans  le  détail  de  ces  expé- 
riences :  les  résultats  obtenus  ont  été  moins  précis  encore  que 
ceux  qui  m'avaient  été  donnés  par  le  premier  procédé. 

J'étais  déjà  familiarisé  avec  l'examen  des  solutions  san- 
guines par  transparence,  lorsque  M.  Malassez'  Ot  connaître  un 
nouveau  chromomélre  dans  lequel  une  solution  sanguine  est 
comparée  avec  un  liquide  étalon,  précisément  comme  dans  la 
première  des  dispositions  précédentes  du  colorimétre  de 
M.  Duboscq. 

L'appareil  de  M.  Malassez  mérite  un  examen  attentif,  car, 
pouvant  fonctionner  avec  une  faible  quantité  de  sang,  il  est 
parfaitement  applicable  à  l'examen  des  malades. 

On  en  pourra  lire  la  description  détaillée  dans  ce  recueil. 
Contentons- nous  de  rappeler  qu'il  consiste  essentiellement 
on  un  petit  réservoir  à  faces  parallèles,  rempli  de  sang  dilué, 
réservoir  qu'on  examine  par  transparence  et  dont  on  compare 
la  teinte  à  celle  que  donne  un  prisme  contenant  une  sorte  de 
gelée  colorée  à  l'aide  de  picro-carmin. 

Après  avoir  percé  un  écran  de  deux  trous  de  5  millimètres 
de  diamètre  et  peu  distants  l'un  de  l'autre,  on  a  disposé  der- 
rière l'un  des  trous  le  réservoir  contenant  le  sang,  et  derrière 
l'autre  le  prisme,  qui,  mû  par  une  crémaillère,  présente  suc- 
cessivement au  niveau  du  trou  des  épaisseurs  différentes. 

Toute  la  manœuvre  consiste  à  trouver  une  position  dans 
laquelle  le  prisme  donne  la  même  teinte  que  la  dilution  san- 
guine. 

Nous  ferons  remarquer  tout  d'abord  que,  malgré  le  soin 
avec  lequel  l'auteur  a  fabriqué  le  liquide  coloré  renfermé 
dans  le  prisme,  le  mélange  picro-carminé  a  toujours  une 
couleur  plus  jaune  que  les  solutions  de  sang.  Il  faut  donc 
comparer  un  Uquide  jaune  avec  une  solution  tirant  plus  ou 

,     '  A.  (Jaulier,  la  SopliisticBliun  des  khs,  l'oris,  1K7/. 
1  Loc.  f.it.,  p.  9<>â. 
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moÏDB  sur  le  rouge,  el  s'habîEucr  par  conséquent  duns  celle 
coinpareison  à  lenir  compte  uniquenienl  de  la  vnlt'iir  des  deux 
teintes.  Or  l'une  des  couches  liquides,  celle  du  sang,  a  toujours 
la  môme  épaisseur,  les  valeurs  variables  qu'elle  présente 
correspondent  à  une  proportion  plus  ou  moins  grande  de  ma- 
tière colorante,  tandis  que  l'autre  couche  de  liquide, contenant 
une  quantité  de  matière  colorante  invariable,  ne  change  de  va- 
leur que  suivant  l'épaisseur  sous  laquelle  elle  est  examinée. 
Il  résulte  de  celte  disposition  que  suivant  l'intensité  del'éclni- 
rage,  la  même  solution  sanguine  pourra  correspondre  à  des 
épaisseurs  variables  du  prisme.  C'est  déjà  là  une  cause  d'er- 
reur, et  cette  cause  d'erreur  est  loin  d'èlre  annulée  par 
l'interposition  d'un  diaphragme  de  verre  dépoli. 

Mais  cet  inconvénient  est  le  moindre  de  la  méthode;  le 
point  qui  laisse  le  plus  à  désirer  nous  paraît  être,  en  effet,  la 
graduation  de  l'instrument. 

Pour  obtenir  les  degrés  de  son  échelle,  M .  Malassez  a  intro- 
duit dans  son  petit  réservoir  des  solutions  de  sang  de  chien 
variant  entre  elles  d'un  milljéme,  soit  pour  le  1"  degré  une 
solution  composée  en  volume  de  0,5  de  sang  pour  100  d'enu, 
pour  le  second  degré  une  solution  de  0,6  de  sang  pour  100 
d'eau,  etc. 

S'ensuit-il  que  les  degrés  du  chromomètre  ne  différent 
entre  eux  que  de   t~  ? 

Il  est  impossible  de  s'en  tenir  à  cette  appréciation. 

On  doit,  comme  nous  l'avons  fait  pour  le  procédé  des  teintes 
coloriées,  rapporter  les  écarts  entre  les  diverses  teintes  aux 
diverses  quantités  de  sang  employées. 

En  procédant  ainsi  on  obtient  les  chifTres  suivants  : 

Entre  le  1"  el  le  2'  degrés,  soil  entre  5  et  6 .    .    .     16,66  0/0 
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Cela  veut  dire  qu'en  se  trompant  de  i  degré,  par  exemple 
entre  le  7  et  le  8,  l'erreur  équivaudra  aux  12,5  0/0  de  la 
quantité  d'hémoglobine  à  doser. 

Mais  quelle  est  la  valeur  de  l'étalon  d'où  l'on  déduit  cette 
quantité  d'hémoglobine  à  doser? 

Les  degrés  du  chromométre  ne  représentent  que  les  teintes 
variables  fournies  par  un  sang  plus  ou  moins  diiué. 
M.  Malasseza  cru  pouvoir  traduire  ces  intensités  de  teintes 
en  poids  respectifs  d'hémoglobine. 

Pour  cela  il  a  employé  la  méthode  détournée  que  voici. 
Après  avoir  déterminé  la  capacité  respiratoire  du  sang  d'un 
chien,  qui,  mélange  au  100",  donnait  un  certain  degré  du  colo- 
rimétre,  il  a  calculé  la  quantité  d'hémoglobine  que  devait 
théoriquement  contenir  un  pareil  sang,  et  un  simple  calcul 
de  proportion  lui  a  fourni  la  valeur  des  autres  degrés  de 
son  échelle. 

Heureuse  idée  que  ce  calcul  de  proportion,  car,  quelque 
faux  que  soit  le  point  de  départ,  on  doit  forcément  avoir  ainsi 
pour  les  poids  la  môme  proportion  que  pour  les  volumes  de 
sang. 

Cependant  en  dressant  pour  ces  poids  un  tableau  analogue 
à  celui  que  nous  venons  d'établir  pour  les  volumes,  nous 
obtenons  le  résultat  suivant  : 

entre  le  1"  et  le    2°  degrés,  soit  entre    5  et  6    Hjgi  0/0 
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En  comparant  ce  tableau  au  précédent  on  voit  que  par 
malheur  il  s'est  glissé  des  inexactitudes  assez  grandes  dans 
ce  calcul  de  proportion  ;  mais  c'est  là  une  simple  erreur 
de  chiffres.  Revenons  au  principe  de  cette  graduation  com- 
pliquée. 

Si  ce  principe  était  exact,  on  devrait  obtenir,  en  faisant 
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fonctionner  ce  chromométre,  des  poids  d'hémoglobine  pro- 
portionnels aux  quantités  de  sang  employées. 

Prenons  donc  l'instrument  tel  qu'il  est  gradué  et  met- 
tons-le à  l'épreuve. 

Après  avoir  fait  un  premier  mélange  en  prenant  1/2  de 
sang  pour  100  d'eau,  soit  à  -^  j'ai  trouvé  que  cette  dilution 
correspondait  â  la  division  5,  5  du  chromomètre.  —  Puis  j'ai 
fait  un  second  mélange  en  prenant  2  fois  autant  du  même 
sang,  c'est-à-dire  à  ■^  et  le  degré  obtenu  a  été  9.  Or,  la  divi- 
sion 5,  5  correspond  d'après  l'échelle  des  poids  à  0  "■""«■,  053  ; 
une  quantité  double  de  sang  devrait  donc  donner  un  nu- 
méro correspondant  à  un  poids  double,  c'est-à-dire  à  0,106. 
Mais  nous  avons  trouvé  le  n°  9  et  celui-ci  ne  représente  en 
poids  que  0,086.  11  aurait  fallu  obtenir  la  teinte  n°  11  pour 
trouver  le  poids  de  0,106.  L'écart  qui  s'est  produit  entre  nos 
deux  déterminations  pour  le  même  sang  est  donc  d'envi- 
ron 23  0/0. 

Cette  expérience,  plusieurs  fois  renouvelée,  m'a  toujours 
donné  des  résultats  analogues,  même  en  opérant  avec  du 
sang  de  chien. 

Elle  montre  que  la  proportionnalité  établie  entre  les  poids 
d'hémoglobine  ne  correspond  pas  à  celle  des  volumes  de 
sang,  par  suite,  probablement,  de  l'inexactitude  du  point  de 
départ  relatif  aux  poids  '. 

Mais  comme  nous  ne  savons  pas  de  combien  les  poids 
d'hémoglobine,  empiriquement  déterminés,  digèrent  des  poids 
réels,  il  est  impossible  d'apprécier  l'importance  des  erreurs 
commises,  et  de  calculer,  môme  par  à  peu  près,  la  valeur 
des  résultats  ainsi  obtenus. 

Que  deviennent  alors  les  prétentions  de  l'auteur  relative- 
ment â  la  détermination  en  poids  de  la  richesse  des  globules 
en  hémoglobine,  non-seulement  chez  l'homme,  mais  chez  les 
animaux? 

Nous  laissons  le  soin  de  conclure  à  ceux  qui,  comme  nous, 
se  livreront  à  un  examen  attentif  de  ccl-te  méthode. 


1  Ca  àétiul  de  rapport  ne  sérail  pas  sensibkmonl  modifié  si  l'on  corrî 
geill  Ue  «rreurs,  relitivcmcnl  bibles,  commises  ijins  le  calcul  de  propur 
lion  relatif  aux  poids. 
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Nous  ne  pensons  pas  cependant  que  l'appareil  de  M.  Ma- 
lassez  soit  beaucoup  plus  défectueux  que  les  autres  cbro- 
momètres,  et  il  est  probable  qu'il  pourrait  donner  des  résultais 
meilleurs  si  sa  graduation  était  fondée  sur  un  principe  moins 
attaquable  ' . 

M.  Malassez  a  pensé  que  la  proportion  moyenne  d'hémo- 
globine contenue  dans  le  globule  humain  était  une  unité  trop 
arbitraire,  et  cependant,  en  l'absence  de  dosage  direct  de  l'hé- 
moglobine, c'est  la  seule  valeur  qui  ne  nous  paraisse  pas 
trompeuse,  Elle  est  de  plus  d'un  emploi  très-pratique,  eu 
liant  forcément  dans  les  observations  la  notion  de  qualité 
avec  celle  de  nombre. 

Quand  on  dit  que  des  globules  altérés  ne  valent  plus 
que  0,60,  0,50,  0,40,  etc.,  on  sait  que  lOOglubules  du  sang 
mttlade  ne  valent  respectivement  que  60,  50  ou  40  globules 
sains.  Ces  chiffres  n'ont  peut-être  pas  le  même  attrait  que 
(les  millionièmes  de  millionièmes  de  grammes,  ils  n'en  sont 
pas  moins  pour  cela  très-signilicalifs. 


<  On  poitiTiiit  d'ailleurs  grailiier  ue  chroiiioinelre  ainsi  <|tiÉ  ]!•  notre  a  l'niile 
il*  «olulions  titrées  d' hémoglobine  ci'iaUlli^éc,  préparée  par  la  méthode  d'Hoppe- 

deyler. 
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Cœur.  Slniclure  «l  fonctions  du  —  chez  les  cruslacûs,  tOO-éOS.  —  La  struc- 
ture du  —  des  crustaoés  est  semblable  à  celle  des  muscles  du  corps  de  ces 
animaux,  4()0-i(ït.  —  Les  muscloe  du  —  réagissent  cous  l'inDueuce  de  l'é- 
lectricllé,  comme  chez  ces  derniers,  403-iOl.  —  Les  libres  musculaires  du 
péricarde  aixflent  le  cceur  en  diastole,  407. 

Coloration.  \'oï.  Eosine. 

Conjouctif.  Les  cellules  du  (issu  —  ne  sont  pas  des  cellules  plMes,  ce  sont 
des  cellules  munies  de  prolongements  s'anastomosa  ni  avec  des  prolonge- 
ments semblables  venus  de  cellules  voisines,  ces  cellules  ne  forment  pas  un 
revClemenl  continu,  223-225.  Voy.  Éoniae. 

Coatraetures.  Des  —  dans  les  alTecliODS  du  cerveau,  les  —  peuvent  se 
montrer  du  mSme  cûlé  que  la  lésion  cérébrale.  Observations  cliniques.  La 
conli'BClure  qui  est  sous  la  dépendance  d'une  lésion  encéphalique  est  sous 
la  dépendance  d'un  phénomène  d'arrùt,  conséquence  d'une  irritation  agis- 
sant à  dislance,  elle  n'est  point  nécessairement  croisée  par  rapport  Ala  lé- 
sion, 670,  675. 

Contusion,  Sur  la  —  des  nerfs  mixtes.  Voy.  A'or/s. 

Coorulsiona,  peuvent  Blre  produites  par  une  lésion  quelconque  de  l'encé- 
phale,  68Ï-686.  —  Les  —  peuvent  se  montrer  du  mCme  côté  que  !a  lésion  en- 
céphalique, 67a-t}82. 

Cornée.  Faisceaux  de  la  —  Imprégnés  par  le  nilrated'argent,360-364.  — Tissu 
flbroido  de  la  —,  330.—  Bandes  parallèles  colorées  par  l'accent,  ilil.— Sont 
des  faisceaux  cornéeiis,  analogies  avec  les  cartilages  de  la  lêio  du  fémur, 
acS-EGi. 

Crustacés.  Vojr.  Uespiratioa. 

Cairre.  Recherches  physiologiques  sur  le  cuivre  cl  ses  composés,  183-90li.  — 
Historique,  propriétés  toxiques  du  cuivre  et  de  ses  composés.  18S-187. — Cuivre 
el  ses  oxydes,  leur  aclion  sur  l'économie,  ne  déterminent  aucune  action 
nocive  sur  l'économie,  même  à  fortes  doses,  expér.,  187-194.— A  petite  dose 
le  vcrt-de-gris  est  incffensif,  203.  —  Sels  solubles  de  cuivre,  acétate  el  sul- 
fate ds  — ,  à  petite  dose  sont  trùs-lïcilemenl  tolérés,  à  dose  plus  élevée  dé- 
terminent des  vomissements,  et  k  dose  très-élcvée  amènent  la  mort,  exp-, 
lt6-203. 

—  Sur  les  procédés  employés  dans  l'étude  dé  l'action  toxique  du  —  , 
206-3t0.  —  Le  ligalure  de  l'œsophage  empûchanl  l'animal  de  vomir  doit 
être  repoussée,  206.  —  Le  —  ne  doit  pas  Ctre  administré  sous  forme  de 
bol  ou  de  pilules.  207.  —  Procédés  de  Moreau  et  de  Rabuleau,  inapplicables 
en  (oiicologie.  308.  —  L'introduction  du  —  ne  peut  se  faire  que  par  l'une 
ou  l'autre  extrémité  du  tube  digeslif.  208.  —  En  mélangeant  le  —  ou  ses 
sels  à  ta  nourriture  de  l'anlmat,  on  peut  lui  en  faire  absorber  de  grandes 
quantités  sans  accideols,  310. 

Djfleaterle.  Etude  sur  l'analomio  pathologique  de  la  —  chronique  de  Co- 
:hinchine,  774-790,  —  Observation  clinique  et  autopsie  d'uo  cas  de  —,  774- 
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776.—  Bon^Mtns  do  la  muqucugn  init^tînsle,  secrélion  purulenle.  dispari- 
lion  <lu9  sillositAs.  ~l>  778.  -  Aliéralions  des  glandes  de  Lieb«rhûhn,  T7â- 
780.  —  ItcnflemantB  an  nuasue,  781.  —  Trinarormations  kysliquss,  TSS.-'  Ces 
kysles  siègent  dans  les  cellules  cylindriques,  contenu  du  kyste,  réacliona 
chimiques,  783-78!>,  —  Ce  sont  des  globes  colloïdes  développés  dans  linlé- 
rieur  des  glandesdeLieberhiihn,  consécutivement  à  una  irritation  chronique, 
785.  —  Altérations  de  la  coucha  musculauso,  785.  —  Allèrationii  des  folli- 
cules clos,  dans  la  —  ils  sont  transfortoés  en  cavités,  786.—  Altérations  dp 
la  couche  sous- muqueuse  marquées  aurlout  dans  Is  rectum,  787.  —  Ahérs- 
lions  des  couches  musculaires  et  da  la  séreuse,  7»B-78e.  —  Di.Qculté  du 
diagnoslic  de  la  —  avec  la  diarrhée  chronique.  789. 

Ûle«lrl(|ae<  Variallcns  de  l'i-tsl  —  des  muscles  dans  les  différents  modes 
du  Guntniut'oii,  lÔti-1S3,  _-  Variations  d«  l'elat  —  dans  la  contraction  vo- 
lontaire, IÇO;  —  dans  1c  lélaiios  erlillciel,  <tj6. 

Eocéplitle.  l'hjsiologie  et  pathologie  de  T  — ,  409-423;  GG4-694.  —  Les 
aymptOmes  des  affections  de  1'  —  sont  dus  à  une  irritation  et  non  i  tine 
suppression  de  fonctions,  409-412.  —  Les  centres  moteurs  n'eiislent  pas, 
412.  —  Le  mécanisme  par  lequel  se  bit  la  suppression  de  ta  fonclioa  est 
un  phénomène  d'arrêt.  414.  —  Le  symplùme  est  loin  d'£tre  toujours  du  câté 
opposé  à  la  lésion,  415-418.  —  La  paralysie  directe  ne  peut  Être  expliquée 
par  une  absence  d'entre-croisemenl  des  pyramides.  419-428.—  Amaurosa  uni- 
oculaire,  peut  êtfe  directe  ou  croisée,  la  théorie  de  Wollaatan  est  inexacte, 
faits  expérimentaux  et  cliniques,  K>4-662.  —  L'amaurose  n'est  point  une  sup- 
pression de  fonction,  c*est  une  Irritation,  666.  —  Contracture  du  cttlé  cor- 
respondant i  la  lésion  encéphalique,  observations  cliniques ,  670^75.  — 
Convulsions  ayant  lieu  du  cùlé  du  la  lésion  encéphalique,  observations , 
675-682.  —  Convulsions  produites  par  une  lésion  quelconque  de  l'encéphale. 
682-686.  —  Les  centres  moteurs  n'existent  pas.  687.  —  Les  convulsions  sont 
plus  souvent  croisées  que  directes,  687-689.— Hé  m  ich  orée  du  eâté  de  la  lésion 
encéphalique,  G90-GDI  ;  après  une  lésion  de  l'encéphale,  les  symptômes  ne 
se  montrent  pas  toujours  du  cûlé  opposé.  693. 

Eacêphaliqaes.  Des  centres  moteurs  encéphaliques.  119,  155,  .<M2,  399.—  Les 
centres  directs  de  l'innervation  motrice  se  trouvent  en  dehors  du  cerveau. 
133.  —  Les  mouvements  déterminés  dans  les  membres  par  l'excitation 
électrique  des  points  moteurs  ne  sont  point  la  conséquence  d'une  diffusion 
du  courant,  lâS.  — -  La  suppléance  fonctionnelle  n'existe  pas,  &S5.  —  La 
paralysie  consécutive  à  la  destruction  des  centres  n'est  point  une  ataxie, 
car  elle  n'a  qu'une  durée  essentiellement  transitoire.  1K>.  -  Les  centres 
corticaux  ne  sont  point  des  centres  a  la  manière  des  nerfs  moteurs,  car 
l'excitation  mécanique  est  impuissante  à  les  exciter.  126.  —  Chez  les  ani- 
maux Jeunes  les  cenli-es-  corticaux  ne  sont  point  excitables,  127.  —  Une 
lésion  peut  détruire  les  centres  corticaux  sans  déterminer  de  paralysie,  128. 
—  L'innuence  électrique  sur  lescentrescortico-cerébrauxproduit  des  mou- 
vemsnls  qui  se  ressentent  des  habitudes  fonctionnelles  des  différents  ani- 
maux, de  plus  en  plus  marqués  suivant  que  l'animal  occupe  un  rang  plus 
élevé,  133.  —  Les  vrais  centres  encéphaliques  au  contraire  ne  présentent 
pas  de  différences  bien  marquées  suivant  la  classe  de  l'animal,  134.  — 
Les  couches  optiques  sont  le  siège  de  l'innervation  des  mouvements  de  la- 
téralité des  membres  antérieurs.  137.  —  Si  l'on  peut  suppléer  i  la  perte 
de  ces  mouvements  de  latéralité,  il  n'y  a  pas  de  rotation,  138.  —  Si  lea 
deux  couclies  optiques  sont  lésées  au  même    point,    l'aDimal   peut    i 
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droit,  139.  —  Ln  section  des  noyaux  tcris  du  faisceau  pédonciilalre  produit 
les  mémos  etteXa  que  celle  d«  la  couche  opliqiip,  141,  —  Opinions  deH  rii- 
tcurs  sur  les  fonctions  motrices  des  couches  opliques.  U1-I4S.  —  L'cxci- 
tatioD  mécanique  des  —  produit  des  contraclures.  iii.  ~  Lfs  couches  op- 
tiques sont  le  centre  de  la  vue,  l'embryogi^nie  et  l'analomie  palhologiqiio 
le  démontrent,  144.  —  Les  couches  optiques  ne  sont  point  le  siège  du  sen- 
soriuni  commune,  144-14&.-~  Leur  exciletion  ne  produit  ni  douleur,  ni  perle 
de  la  sensibililâ,  145-149.  —  Les  couches  optiques  dans  la  série  animale, 
152-155.  —  Les  processus  cérébelleux  sont  le  centre  nerveuï  des  mouve- 
ments opposés  de  latératilâ  da  la  colonne  vertébrale,  343-345.  ~  l'hysto- 
logie  mi'sencéphsle.  348-350.  —  Le  faisceau  basilaire  est  le  centre  dmner- 
vation  pour  l'exlension  du  membre  poslririeur  opposé,  S53-3',9.  —  Fondions 
ilu  noyau  caud6,  360  301 .  -  Fonctions  des  cordons  ronds,  362  !»fi.  —  Le? 
■  pil-doncules  cérébelleux  transversos  président  aux  mouvements  obliques 
opposés,  S66-3Tâ.  —  Fonctions  de  la  protubérance.  374-377.—  Delà  moelle 
allongée,  pyramides,  olives,  377-384.  —  Les  paralysies  encéphaliques  ne 
sont  jamais  la  conséquence  directe  d'une  lésion  des  circonvolutions,  mais 
bien  d'une  lésion  siégeant  daus  le  système  pédonculaire,  383  3S7.  —  La 
substance  blanche  encéphalique  a  une  port  active  dans  l'innervation  molrice, 
388.  —  Le  système  pédonculairc  contient  les  vrais  ccolrcs  de  celle  innerva- 
tion, 389-390. 

Emotionnels.  (Voy.  Seaa.) 

Embolies  gueuses.  L'air  injecté  dans  les  arléres  produit  un  embolus  passa- 
ger, non  peroianenl,  348.  —  Dans  lu  rate,  l'embolie  gâteuse  forme  un  ob- 
slacle  insurmontable,  443.  —  La  mort  par  I'  —  est  la  conséquence  de  l'arrSt 
brusque  du  cœur,  résultant  de  l'anémie  du  mésencéphale,  470,  —  Le  plus 
Muvent  les  gaï  intra-arlériels  produisent  la  mort  en  arrêtant  la  circulaiion, 
470-478.  (\'oy.  Gai  libroa  intn-artériBls.) 

A'osiDe.  Applicalion.de  V  —  i  l'étude  du  tissu  conjonclif,  Sll  â43.  —  Histo- 
rique de  r  —,  recherches  de  Fischer,  Wissolslky,  Draschre1d,proprlétésde 
l'—  soluble  dans  l'eau,  technique,  !)3'2I4.  —  Action  de  1'  —  sur  les  carti- 
lages, colore  le  protoplasme  des  cellules  dans  tous  les  tissus.  S15.  —  L' — 
colore  les  protoplasmas  cellulaires,  ainsi  que  les  noyaux  des  endolhéliums, 
des  nerfs,  du  nodule sésamoïde du  tendon  delà  grenouille,  S16. — L' — est  une 
fluoresceine  bromée.  317. — Des  cellules  du  tissu  conjonctîf,  historique  de  la 
question,  1218-919.  —  Etude  du  tissu  conjonctif  par  l'injection  interstitielle 
d'éosine.  iVè.  —  La  cellule  du  tissu  conjonctif  traité  par  celte  méthode,  au 
lieu  d  Ttre  une  cellule  plaie,  est  munie  de  prolongements,  923,  —  Ces  pro- 
longements proloplasmiques  s'anastomosent  avec  des  prolongements  sem- 
blables venus  des  celluh'3  voisines,  223.  —  La  cellule  du  tissu  conjonctif 
forme  un  revtlement  discontinu.  225. — Le  ciment  intercellulaire  ji'existe  pas, 
22G.  —  Ces  cellules  n'ont  pas  de  crt'le  d'empreinte,  228.  —  Elles  ont  avec 
les  cndolhéliums  une  certaine  analogie,  929,  —  Coloration  des  noyaux  et 
des  corps  cellulaires  par  1'  —  soluble  dans  l'eau,  232-234.  —  Des  cellules 
des  lendons,  opinions  de  Ranvier.  Boll.  Gninhsgen,  Thin,  Ercolanî,  28.1- 
£15.  —  Le  noyeu  et  le  proloplasma  sont  colorés  pari'-  ,  strialion  et  crête» 
d'empreinte,  ^Q-£37,  —  [expansions  latérales  de  ces  cellules,  239.  —  Os 
expansions  nu  forment  pas  une  gaine  continue  au  faisceau  tendineux.  241. 
—  Il  n'y  a  pas  unira  les  fa^sceaui  tendineux  de  matière  amorphe,  les  réunis- 
sant entre  eux,  i42.  —  Dans  les  tendons,  comme  dans  le  tissu  conjonctif, 
les  cellules  àa  tissu  conjonctif  s'insinuent  entre  les  faisceaux,  243. 
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Poie.  Contribulion  à  l'élude  des  lésions  hiatologiques  du  —  ,  conséeullve»  a 
la  tignlui-f  du  canal  cholédoque,  718-70^.  -  llUlorique,  718-739.  —  Manuel 
opèrsloire,  731-733.  -  Altéralious  des  cellules,  733-77C,  -  du  ILasu  con- 
jonctif  et  des  artères.  776-7^3.  —  Altjrations  pèrLIobulaiPss,  7^3-744.  —  Foyers 
de  scicpose  inirs-lobulsiros,  744-745.  —  En  résumé,  allépalions  du  tissu  con- 
jonclir  Interstitiel,  lésions  innammaloires  dos  artères,  dilatation  des  canaux 
biliaires  el  atrophie  des  cellules  hépatiques,  751-75â.  —  Les  taches  claires, 
leur  signillcatioo.  753,  —  Les  mailles  de  ces  taches  ne  sont  autres  chose  que 
les  cuticules  des  cellules  hépatiques,  754-755.  —  Ces  taches  claires  ne  sonl 
poini  produites  par  l'action  de  la  bile  sur  les  cellules  hépaliquefi,  70Ë-7^7. 
—  Elles  sont  la  conséquence  de  la  dégénérescence  colloïde  des  cellules  à  ce 

Follicules  clos.  Iles  altérations  des  —  ,  dans  la  djsenlerie,  78G.  Voy.  Djrs- 


Gwc  libres  lnm-*rMvi«la.  Recherches  sur  les  —  4i9-478.  —  Historique, 
439-437.  —  L'air  înjeclâ  dans  les  artères  produit  un  embolus  passager,  dod 
permanent,  438,  —  L'air  injecté  dans  les  capillaires  du  cerveau  revient  pâl- 
ies veines,  440.  —  Dans  la  rate,  les  —  forment  un  obstacle  insuroioulable, 
443.  —  La  pression  nécessaire  pour  pousser  de  l'air  à  travers  Ies  capillaires 
est  Irés-stipérieure  à  la  pression  sanguine  et  varie  avec  les  organes,  44G.  — 
Modincatlous  dues  ii  la  tension  arlériullo.  448-451.  —  La  section  des  vaso- 
moteurs  active  la  circulation  des  gaz,  451 .  —  De  la  morl  par  les  —  ,  histo- 
rique, 458-450.  — ,  les  —  tuenl  en  produisant  l'arrSl  du  cœur  avant  tout 
autre  phénomène.  467.  —  Cet  arrêt  du  cteur  est  la  conséquenca  d'une  anémie 
brusque  du  myélencépbale,  470.  —  Les  gaz  tnlra-arlériele  produisent  le  plus 
souvent  la  mort  en  aprglant  la  circuUtion.  470-478. 

Glandes  d«  l'intestin.  Altérations  des  —  dans  la  dysenterie,  atrophie  de 
ces  —  ,  transformations  kystiques,  785. 

Globules  rouges  du  saag.  Richesse  en  hémoglobine  des—  ,  variations Hubies 
à  l'état  pathologique  dans  la  quanlilé  d'Ikémoglobine  des  —,  639.  —  La  quan- 
tité d'hémoglobine  contenue  dans  les  —  augmente  en  remonlaol  l'échelle  ani- 
male. 649. 

Glycérine.  Propriétés  physiologiques  et  thérapeutiques,  8S-118  ;  —  historique. 
83-K);  — action  sur  la  nutrition,  les  animaux  soumis  à  la  glycérine  augmente  ni 
de  poids,  85-87.  —  Diminution  de  l'excrétion  de  l'urcc,  90.  —  Diminution  de 
la  quantité  d'urée  contenue  dans  le  sang,  91.  --  Excrétion  de  la  glycérine, 
ne  passe  pas  dans  la  sueur,  i  partir  d'une  certaine  dose  passe  dans  les 
urines,  91-97.  —  Ne  passe  pas  dans  les  Téces,  ne  séjourne  que  temporaire- 
ment dans  le  sang,  87-99.  —  Dosage  du  eucre  dans  le  sang  des  aaimaui 
soumis  à  la  glycérine,  ne  pareil  pas  diminué  d'une  rai;on  appréciable,  99-102. 
—  Effets  d^  la  glycérine  i  haute  dose,  variables  suivant  la  rapidité  de  l'admi- 
nistration du  médicament,  pas  d'effets  toxiques  à  moins  de  Irès-foHes  doses, 
tOS-llO.— Effet  laxatif  avec  des  doses  modérées,  112  — ;  détermine  également 
un  abaissement  de  température,  action  sur  un  diabétique,  113.  —  La  gly- 
cérine diminue  la  désassimilation,  diminue  l'urée,  favorise  l'assimilation,  ne 
diminue  le  sucre  contenu  dans  le  sang  qu'à  dose  énorme,  115-117.  —  A  dose 
considérable  rapidement  introduite,  détermine  des  accidents  mortels,  117-118. 

Hémoglabine.  Du  dosage  de  1'  —  1-40.  —  Mélliodes  chimiques  et  calorimé- 
triques, 2.  —  Par  le  dosage  du  fer,  3.  —  Par  le  dosage  de  l'oxygène,  3-4.  — 
Par   le  dosage  de   l'hémaline,   4-5.  —   Méthodes   colorimé triques,  &.  —  Mé- 
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thode  do  Hopa-Sejlcr,  Rajonsky,  G-7.  —  de  Preyer,  au  moyou  du  spectros- 
cope,  9;  de  Worm  Muller,  10;  échelle  liquide  de  Welcker,  compare  la  so- 
lution du  sBug  à  examiner  avec  d'eulres  solulians  sanguines  prises  pour 
étalon,  il  ;  Échelle  à  tacbes  du  mûme  auteur,  12-14,  —  Au  lieu  de  comparer 
enlre  elles  des  soliilions,  compare  les  teohes  formées  par  ces  solutions  en 
ae  dessi'chanl,  cette  seconde  tchelle  contrôle  les  l'ésuUats  de  la  précédante, 
16;  — échelle  peinte  de  llayem.  H,  —  compare  le  sang  à  examiner  placé 
dans  une  cellule  avec  des  papiers  colorés  de  nuances  diKérenlcs,  K.  — 
Applications  cliniques,  16,  —  Degré  d'exactitude  de  cette  méthode,  17.  — 
Gtobutimèlre  de  Manlegazie,  17.  —  Ilémochromè\re  Malassez,  19.  —  Des- 
cription de  rappareil,  an-22.  —  Prisme,  éclicllo  graduée,  23-25.  —  Procédé 
opératoire,  25.27.  —  Degré  d'exactitude,  27-28.  —  Applications  de  cette  mé- 
thode, 39.  —  De  la  richesse  du  sang  eu  hémoglobine,  30.  —  De  la  richesse 
des  globales  en  hémoglobine,  comprend  la  richesse  du  sang  en  hémoglo- 
bine et  la  richesse  du  sang  en  globules,  32-^.  —  Le  seng  anémique  peut 
avoir  un  nombre  normal  de  globules,  et  néanmoins  €tre  peu  coloré,  33.  — 
Le  1er  augnicnle  la  capacité  cotorimétrique  du  sang,  et  agit  peu  sur  le 
nombre  des  globules,  méthode  de  l'auleur  pour  le  dosage  de  l'hémoglobino ; 
la  quantité  de  globules  contenue  dans  1  millimètre  cube  de  sang  étant  connue 
ainsi  que  la  capocilé  en  hémoglobine  de  cette  mûme  quantité  de  sang,  le  rap- 
port enlre  ces  deux  valeurs  indique  la  capacité  du  globule  en  hémoglobine, 
35.  —  Richesse  en  hémoglobine  de  la  substance  globulaire,  36.  —  Richess 
des  tissus  en  hémoglobine.  38.  —  Variations  de  l'hémoglobine  ellc-mtme,40. 

—  Itichesfe  on  —  des  gtobubea  rouges  du  sang,  lî31-G!J5,  —  A  l'élat  physio- 
logique la  quantité  d'  —  conlemia  dans  un  globule  est  à  peu  près  con- 
stante C3WÎ8.  —  A  l'état  pathologique,  le  quantité  d'  —  est  variable  pour 
chaque  globule,  039.  —  De  la  richesse  en  —  dans  la  série  animale,  fi39-G48. 

—  Dr'S  causes  de  ces  variations,  CAS.  —  La  quonlité  d'  —  augmente  avec  l'é- 
chelle animale,  (1^9.  —  Des  variations  du  volume  du  globule  rouge  dans  l'é- 
tat pathologique,  CTiS. 

Dosage  de  t  —  par  le  procéilé  des  teintes  coloriées,  9ÎG-970.  —  A  l'étal  phy- 
siologique, chez  las  individus  d'une  même  espèce,  les  globnies  rouges  con- 
tiennent en  moyenne  la  môme  quantité  d'  —  ;  a  l'état  pathologique,  cette  loi 
n'i'St  pas  vraie,  946-947.  —  Il  faut  alors  tenir  compte  du  nombre  des  glo- 
bules, de  leur  richesse  en  —  el  des  altérations  histologiques  que  présentent 
ces  globules  ;  des  procédés  divers  du  dosage  de  1'  —  ,  dérocluosités,  947.  — 
Description  de  l'appareil  de  l'auteur,  948.  —  Comparaison  du  sang  à  exami- 
ner avec  des  papiers  coloriés  vus  à  travers  une  couche  do  liquida  ayant  la 
même  épaisseur  que  le  seng  à  examiner,  procédé  opératoire,  inlluence  de 
l'éclairage,  947-9;j4.  —  Dej^ré  d'exactitude  de  ce  procédé,  ne  donne  pas  une 
erreur  de  3  0/0.  934-958.  —  Influence  de  l'éclairage,  causes  d'erreur,  ton  el 
valeur  de  la  couleur,  9r>8-9M.  —  Dans  ces  condilions  on  obtient  des  résul- 
tats qui  sont  toujours  comparables,  9GI-9GS.  —  Critique  des  autres  appa- 
reils employés  pour  doser  1'  —  .  Coloriniètre  de  Duboaq,  9C2-9G6.  —  Appa- 
reil de  Malassez,  spectre  d'une  solution  de  piero-carmin.  causes  d'erreur, 
avec  cet  appareil,  nCG-909. 

Larynx.  Recherches  sur  la  tuberculose  du — ,850-893.  —  Historique  de  la 
pbthisie  laryngée,  recherches  de  I.H3Uis  et  Cruveilhier,  Wirchow,  Rokî- 
tansky,  Rindlteisch,  Biihl,  Thaon,  llerard  et  Cornil.  Ranvier,  Grancher, 
KiO-8r)4.  —  Rareté  de  le  graniilaton  grise  dans  le  larynx,  8i)4,  —  Elle  peut 
îe  préscnier  sous  deux  formes,  circonscrite  ou  diffijse,  8Ki.  —  Absence  de 
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caractères  spéciflquos  dans  la  eraoulalion  luberculsuïie,  ^6.  —  Oblitération 
précoce  des  vokseam  dans  la  tuberculose  du— ,^7-858. —  La  mélamorphoBe 
dernioide  dans  les  laryagitea  anciennes  nVsl  pas  spéciale  à  la  tuberculose, 
K<9.  —  Les  ulcérations  siégenl  eiijsi  bîon  dans  les  glandes  que  dans  leur 
intervalle,  8GI.  —  De  l'crdèmc  laryngé  cancomitant.   sa  fréquence,  8GI-86e. 

—  Histologie  pathologique,  papilles  de  nouvelle  furmotion,  épaissîssetnenl 
de  la  muqueuse  e(  du  derme  sous-mu  queux,  înlIllraLlon  tuberculeuse  des 
glandes. 688-371 . —Trois  périodes  dans  le  développement  de  la  tuberculose  du 

—  ,  définition  de  la  granulation  miliaire,  674.  —  Importance  de  l'étal  des  vais- 
seaux dans  le  développement  ultérieur  do  l'afTeclion.  37.^.  —  La  laryngite 
tuberculouse  peut  précéder  ta  tuberculose  du  poumon.  630.  —  L'cedèma  de 
la  glotte  est  une  poussée  de  granulations  dans  le  —  88t.  ->  En  dehors  ft  la 
tuberculose  la  laryngite  liypertrophique  est  douteiiso,  8fô. 

Ligature  du  csna/  rholi-doqne.  Voy.  Foie. 

■o«lle  éplnléve.  De  l'inlluence  de  la  moelle  sur  la  température,  (î3,  85,  310, 

!I31.  —  Historique,  (M-Ki.  —  La  section  de  la  moelle  abaîsse  la  tempéra- 
lure  centrale.  GG-fiO.  —  La  moelle  a  une  inQuencc  directe  sur  la  nutrition  des 
lisfus.  r>8-70,  les  vaso-moteurs  modidenl  la  température  de  la  peau,  et  les 
nerfs  de  nutrition  cette  des  parties  profondes,  71.  —  [expériences,  71-76. — 
conclusions  :  après  la  section  de  la  moelle,  la  température  eeulrale  s'abaisse 
jusqu'à  ta  mort,  celle  des  parties  profonde»  paralysées  resio  toujours  infé- 
rieure A  celte  des  parties  non  paralysées,  la  température  de  la  peau  est  plus 
élevée  après  qu'avant  la  section,  77.  —  Diminution  des  combustions  dans 
les  parties  profondes  paralysées,  78.  —  Durée  passagère  de  l'élévation  de  la 
température  dans  la  peau  après  la  section  de  la  moelle,  79.  —  Gangrène, 
troubles  Irophîques  consécutifs,  relèvent  d'une  iDDuencc  irritalive,  60-SI.  — 
La  section  de  la  moelleépinière  refroidit  les  parties  profondes  et  réchauffe  les 
parties  superficielles,  8â.  —  Expériences  de  Naunyn  et  Quîncke,  310-3t5.— 
Centres  thermiques  de  Tscheschichin.  319.  —  Modifications  de  la  tempéra- 
ture dans  les  lésions  de  la  moelle.  331.  —  La  moelle  épinière  agît  directe- 
ment sur  la  température  par  le  moyen  des  nerfs  spinaux,  indépendants  des 
vaso-moteurs,  »â4-327.  —  La  flèvre  est  une  niodiflcalion  produite  par  le 
système  nerveux,  elle  résulte  d'une  exagération  de  l'irritation  nutritive 
qu'exerce  ce  dernier  sur  les  éléments  anatomiques. 

Mollasqses.  Voy,  Respiralion. 

Muscarïne.  De  l'antagonisme  entre  la —  et  l'atropine;  cet  antagonisme  est 
mutuel  si  l'on  emploie  de  fortes  doses  de  muscarine  vis-à-vis  de  faibles 
doses  d'atropine,  83t),—L'antidolisme entre  ces  deux  substances,  prouvée  par 
la  physiologie,  est  très-probable  chez  l'homme,  837. 

Muscles,  Variations  de  l'élal  électrique  des  —  dans  les  différents  modes  de 
contraction,  lbG-183.  —  Courant  électrique  du  —  contracté  normalement. 
15G.  —  Ile  l'étel  éleclrique  dans  la  secousse  et  dans  te  tétanos,  I5H-I:i9.  — 
Procédé  expérimentât,  tô8.  —  Variations  de  l'état  éleclrique  dans  la  con- 
traction volontaire,  IGO.  —  L»  onlratlion  volontaire  n'induit  jamais  une 
e  semblable  a  elle-même.  164.  —  L'état  éleclrique  du  —  pendant  la 
a  volontaire  ne  produit  pas  d'oscillations  ^sensibles,  165.  —  Le  — 
dans  le  tétanos  artiUcicI,  llî'i.  —  ModiOcHlions  dans  le  —  par  la  fréquence 
lies  excitations,  166-170.  —  La  fatigue  a  sur  l'état  élecrique  la  même  in- 
Quencc que  la   fréquence  des  excitations.   170-176.  —  L'état  électrique   des 

—  tétanisés  par  un  coursai  continu  est  uniforme,  181.  —  Conctusi^ins, 
18». 
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Nepfa.  Conlusion  dns  —  mixles.  —  Observation  clinique.  SG6-268.  —  Abais- 
sement de  la  température  après  la  contusion,  historique,  269-270.  —  Para- 
lysie radiale  a  frignre  cl  p»r  compression,  271,  —  La  compression  et  la 
contusion  déterminent  un  sbaisseinenl  de  tempéroluro,  la  section,  au  con- 
Iraire,  une  euf^menlalion,  973. 

Nerf  optique.  Fréquence  de  l'altération  scléreuse  du  —  dons  la  pat^lysie 
générale,  S39.  —  Cette  altération  coïncide  avec  des  alléralions  semblables 
des  nerfs  moteurs  de  l'œil,  840.850. 

iVer/s  thBrmiqnex.  Voy.  Température. 

Névrite.  Sur  la  —  du  libial  posltrienr  dans  un  cas  de  tétanos,  r>99-700. 

Optiques  (Couches).  Fonctions  des  —,  137.  —  Les  —  sont  le  siège  d'inner- 
vation des  mouvements  de  latéralité  des  membres  anCûrieurs.  si  l'on  peut 
suppléer  à  la  perle  de  ces  mouvements  de  latéralité  ta  SHClion  des  —  ne 
produit  p»9  do  mouvements  de  rotation,  si  les  deux  —  sont  lésées,  l'ani- 
mal peut  marcher  normalement,  sans  aucun  mouvement  de  rotation,  138,— 
En  sectionnant  les  noyaux  gris  du  faisceau  pédonculaire,  on  obtient  les 
mCmes  effets  qu'en  sectionnant  les —,  141.  —  Opinions  anciennes  sur  la 
motricité  des  —,  141-14S.  —  L'excitation  mécanique  des  —  produit  des  con- 
tractures, 14S.  —  Les  —  sont  le  centre  de  la  vue,  114.  —  Les  —  ne  sont 
point  le  siège  du  sensorium  commune,  144-145.  —  Les  —  dans  la  série  ani- 
male. Voy.  Eacépbaliqiits. 


.  Expérience  sur  ks  rapports  fonctionnels  entre  le  —  cl  la  rate 
7iH-77i.  —  Zymogènc  par  l'inlormédiairo  du   ferment  splénique,  793-7114. 

Parnly.^ieK.  Mécanisme  des  -,  les  —  ne  sont  point  le  résultat  de  la  sup- 
pression de  fonction  d'une  partie  de  l'encapbale,  mois  bien  la  conséquence 
d'une  irritation  produisant  la  paralysie  par  un  phénomène  d'arrcl;  les  con- 
tres moteurs  ne  le  sont  pas  en  réalité,  40!>-41â.  —  Les  —  ne  sont  pas  tou- 
jours croisées,  elles  peuvent  se  montrer  du  mûme  cOlé  que  la  lésion 
encéphalique,  cl  ces  —  directes  ne  peuvent  Etre  expliquées  par  une  absence 
de  l'enlre-croisemenl  des  pyramides,  419^3^. 

Paralysie  générale.  De  la  sclérose  du  nerf  optique  et  des  nerfs  de  l'œil  dans 
la  —,  naO-8.">0.  —  Fréquence  de  la  sclérose  des  nerfs  dans  la  —,  fréquence 
de  la  sclÈrose  du  narf  optique  amenant  l'amaurose,  avec  ou  sans  strabisme 
concomitant,  840.  —  Le  nerf  trijumeau  est  rarement  affecté,  841.  — -  Obser- 
vations cliniques,  842-8ir).  —  Prédominance  du  la  lésion  sclérenso  dans  les 
régions  oii  prédominent  les  vaisseau.^  et  lo  li-su  conjonclif,  847.  —  L'état 
de  la  pupille  n'est  pas  toujours  en  rapport  avec  l'état  de  l'alrophîc  papil- 
laire,  848.  * 

Paralysie,  labio-gionso-laryogét.  Voy.  Atrophie  masculaîre. 

Paealyaie  radiale.  Voy.  Nerts,  contusion  des  — . 

Picro-carminale.  Voy.  Spectre. 

Plomb.  Recherches  du  —  dans  un  cas  d'intoxication  satornine,  43MS8.  — 
Intoxication  chronique,  l'eiamen  chimique  dos  viscères  n'a  dénoté  aucune 
trace  do  métal. 

Poisons.  Roppiralion  des— .  Voy.  Bespiratioa. 

Protubérance,  Fonctions  de  la  —,  374^77. 
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■•dtal.  Voy.  CùBloaion  des  nerfs. 

liste.  Des  embolies  gaieuBes  dans  ]■  — .  Voj.  0»t  inlr»-ragrulëlres. 

ItcspirùUon.  —  des  onimaiix  aquatiques,  44,  Gi,  I>e5,  G33.  --  Kislorique.  44- 
TiO.  —  Méthode  d'eipcrlmonlalion  sa  ra|j^rochant  le  plus  possible  de  l'état 
normal,  51.  —  DescriplioD  de  l'appareil,  renouvel lemcnl  de  l'eau,  absorp- 
tion de  l'acide  carbonique,  duK'O  de  l'expâpience,  [jî-bâ,  —  KxLraclion  des 
gai  de  l'eau,  pompe  a  mercure.  53.  —  Dosage  de  l'icido  carbooiquc,  57.  — 
Préparation  de  l'oijgêna  par  décomposition  de  l'eau,  GO.  —  Milieux  respi- 
rablee,  eaux  douces,  eaux  de  mer,  C>^&87.  —  Influence  de  In  lempârature 
e(  do  la  pression.  &9i-&9N.  —  Klat  du  sani:  des  animaux  aquatiques,  097- 
GOi.  ■-  Expériences  sur  les  poissons  d'eau  douce,  602-613.  —  Sur  les  pois- 
sions de  mer,  013-621.  —  Sur  ios  cruslncùs  ol  mollusques.  (^I-(â7.  -  In- 
fluence qu'exerce  la  température  sur  la  quantité  d' oxygène  absoriié,  Gâ7-G.%. 

mUne.  De  la  *islon  aveu  les  dirrércnlcs  parties  de  la  — .  834.  —  Distorique 
de  la  question,  fonctions  des  nûnos  cl  de»  bttlonnels.  recherches  de  Ooll, 
81M-S9G.  —  Imporlanco  de  l'éluda  de  la  vision  dans  loule  l'élcndue  de  la 
— ,  897.  —  Forme  de  la  rtline,  du  champ  visuel,  SOS-SyO.  —  Lu  vision 
direclo  eo  lail  sur  la  macule,  UOl.  —  Slruclure  de  la  — .  elle  se  com- 
pose de  10  couclics  stratifiées,  modifications  de  la  slnicluro  de  la  —  au 
niveau  de  la  macula  lutea,  a  ce  niveau  les  cellules  nerveuses  de  ta  couche 
Itanglionnoire  sont  tr;iS' nombreuses.  005.  —  f^ensibililé  de  la  -  â  la  lu- 
mière, expériences  d'Aubert  sur  le  senaibililé  à  la  liimii^re  des  différentes 
parties  de  la  — ,  9011-909.  —  Expériences  de  l'auteur,  ta  —  ■  la  mfme  sensi- 
bilité lumineuse  dans  loules  ses  pallies,  A  l'exccpilon  de  ses  parties  oxli'cmes, 
OOU-OIS.  —  De  l'acuité  visuelle,  elle  esl  concenlrêe  aux  parties  centrales  do 
la  —  elle  exiale,  quoique  diminuée  à  la  périphérie  de  la  |>arlie  Interne  du 
champ  visuel,  iâO.  —  La  concentrai  ion  de  l'acuité  visuelle  au  niveau  di  la 
macula  esl  due  à  la  grande  quantité  de  cellules  ganglionnaires  existant  ï  ce 
niveau,  mais  surtout  a  la  foncllon  cérébrale,  DSO-SâiJ  —  De  la  sensibilité  de 
la  —  aux  couleurs,  elle  diminue  régutiirament  du  centre  à  la  périphérie,  in< 
fluence  de  l'éducatioD.  9iO-!)44.  —  Conclusions,  944-945. 


SifcBf.  Richesse  du  —  en  hémoglobine,  dosage  de  l'hémoglobine,  méthodes 
chimiques  et  colorimétriquea,  applications  cliniques,  1-30.  —  La  richesse 
du  —  en  hémoglobine  comprend  deux  facteurs,  le  nombre  des  globules  et  la 
richesse  de  chaque  globule  en  hémoglobine,  30-3â.  —  Le  —  peut  avoir  son 
nombre  normal  de  globules  el  être  malgré  cela  peu  coloré,  33.  —  Le  ter 
augmente  la  richesse  en  hémoglobine  du  —,  il  agit  peu  sur  le  nombre  des 
globules,  beaucoup  au  contraire  sur  leur  richesse   en    hémoglobine.  3t. 

Sang,  Richesse  du  —  eu  hémuglobine,  procédé  chromométrique  de  M.  Ilayem, 
946-970.  Voy.  HimogloLiae. 

(llobules  roiigt:!i  tlu  saag,  Richesse  des  —  ,  en  hémoglobine,  G3i-654. 

Sens.  Excitation  des  — .  leurs  cffels  Tardio-vasculaircs,  585-583,  —  Histo- 
rique, 5Ï5.5Î9.  —  Procédé  expérimental,  533  —  Expériences  sur  le  —  de 
la  vus,  réaction  cardiaque  variable  suivant  les  cas,  et  le  plus  souvent  aug- 
mentation de  la  tension,  537-543.  —  Sens  de  t'ouEe,  IJ43049.  -  Sens  de  l'o- 
dorat, 550. —  Sens  du  goût,  5Gl-fô4.  —  Les  sensaliona  émolionnalles  agissent 
comme  les  émolions  périphériques,  554-5.'i6.  —  Variabilité  des  effets  sur  le 
cœur  et  sur  les  vaisseaux,  ses  causes,  5G4-570.  —  Mécanisme  des  réflexes, 
571.  —  Les  réflexes  sont  Inus  Iransmis  au  cœur  par  les  nerfs  pneumogas- 
triques. fiTâ.  —  L'intégrité  du  cerveau  esl  indispensable  pour  la  production 
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des  rdflexes  d' origine  sensorielle,  57Ï678.  —  Le  cerveau  rfagîi  sur  1*  circu- 

taiioD  parrintermédisircdu  mésocéplible,  &76-!i63. 
Sclérose  laiêrtla  tmyotrophiqoe.  Voy.  Atropli.  maaeaUîre. 

—        latérale  dans  un  eau    d'otaxie    locoiaotriee.    Voy.  Ataxie  loeomo- 

Selérose  des  nirfa  de  l'œil  dana  la  paralysie  générilc.  Voy-  Paralysie  géaé- 

Spcclre  du  PicTo-carmlnate  d'ammoniaque,  41-43.  —  Ressemblance  de  colo- 
ration entre  les  aolulions  d'hémoglobino  et  celles  da  picro-carminaLe,  41.  — 
Spoclre  du  picro-carminatc,  comparé  a  celui  de  l'hémoglobine,  varie  xuîvanl 
le  degré  de  la  aolulion,  mais  s'en  éloigne  copoodant  fort  peu,  43.  —  Ppeclre 
du  carmin  el  de  l'acide  picrlqne,  43. 

Strias  (CoriiBi.  Voy.  Socâplialiques. 

Strychninir.  Antagonisme  cnlre  la  —  et  \f  cbloral,  808^1 1 .  —  Knlrn  la  —  cl 
l'aleool,  cet  antagonisme  n'est  pas  vi-rilabln,  l'alcool  cependant  diminue  Je? 
convulsions  de  la  strychnine,  l'effet  inverse  ncs'abEcrre  pas,  t78-riS4. 

Tcui Itéra <nr«.  De  l'influence  des  liji'ions  de  la  moelle  épinii:re  sur  la  —,  G^. 
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